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ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ درﻣﺎﻧﯽ آﻟﻔﺎ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﻧﻮع a2 )رﻓﺮون( روی ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﯿـﺖ 
ﻣﺰﻣﻦ C  
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    ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ C در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ، 002 ﻣﯿﻠﯿــﻮن ﻧﻔـﺮ را در 
ﺟﻬﺎن ﮔﺮﻓﺘﺎر ﮐﺮده اﺳﺖ)1(.  














ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﮐﺒﺪی)2( و ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻋﻠﺖ ﺑﯿﻤـﺎری ﮐﺒـﺪی ﻣﺰﻣـﻦ، 
ﺳﯿﺮوز و ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻠﻮل ﮐﺒﺪی ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)3(.  




    002 ﻣﯿﻠﯿﻮن ﻧﻔﺮ در ﺟﻬﺎن و ﺣﺪود 012 ﻫﺰار ﻧﻔﺮ در اﯾﺮان ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ C ﻫﺴﺘﻨﺪ. اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری ﯾﮑﯽ از
ﻋﻠﻞ اﺻﻠﯽ اﺑﺘﻼ و ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﮐﺒﺪی اﺳﺖ ﺗﺎ ﭼﻨﺪی ﭘﯿﺶ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ، درﻣـﺎن اﻧﺘﺨـﺎﺑﯽ اﯾـﻦ
ﺑﯿﻤﺎری ﺑﻮد. اﻣﺎ اﻣﺮوزه درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون و رﯾﺒﺎوﯾﺮﯾﻦ، ﻣﺆﺛﺮﺗﺮ ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه اﺳـﺖ. اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺟـﻬﺖ
ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ اﯾﻦ دارو ﺑﺮ ﺑﯿﻤﺎران اﯾﺮاﻧﯽ و ﭘﯿﺶﺑﯿﻨﯽ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن در آﻧﻬﺎ، ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﯿﻤﻪ
ﺗﺠﺮﺑﯽ روی 33 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ C اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﮐﻪ ﻃﯽ آن، ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺤﺖ رژﯾـﻢ ﻣﻨﻔـﺮد اﯾﻨـﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔـﺎ
)ﻧﻮع 2(، ﺳﻪﻣﯿﻠﯿﻮن واﺣﺪ، 3ﺑﺎر در ﻫﻔﺘﻪ و ﺑﻪ ﻣﺪت 21 ﻣ ــﺎه ﺑـﻪ ﺻـﻮرت زﯾﺮﺟﻠـﺪی ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ. TLA ، TSA ،
آﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز، ﺑﯿﻠﯽروﺑﯿﻦ ﺗﺎم و ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ در اﺑﺘﺪای ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻫﻔﺘﻪ دوم و ﺳﭙﺲ ﺗﺎ آﺧﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﻣـﺎﻫﯽ ﯾـﮏ ﻧﻮﺑـﺖ
ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪﻧﺪ. ANR-VCH و ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﺒﺪ ﻧﯿﺰ در اﺑﺘﺪا و اﻧﺘﻬﺎی ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺑﺮرﺳـﯽ ﮔﺮدﯾـﺪ. ﺗﺴـﺘﻬﺎی  t ، 2ihc ،
AVONA ، ﺿﺮﯾﺒﻬﺎی ﻫﻤﺒﺴـﺘﮕﯽ و ﻣﺪﻟـﻬﺎی رﮔﺮﺳـﯿﻮﻧﯽ  در ﺗﺠﺰﯾـﻪ و ﺗﺤﻠﯿـﻞ اﻃﻼﻋـﺎت ﺑـﻪ ﮐـﺎر ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪﻧﺪ.
ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه 7/28% اﻓﺮاد ﺗﺤﺼﯿﻼت زﯾﺮ دﯾﭙﻠﻢ داﺷﺘﻨﺪ. ﺑﺎ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ درﻣﺎن ﻣﯿﺰان TLA ، TSA و
آﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز، ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﻪ زﯾﺮ ﺳﻄﺢ ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﺧـﻮد ﭘﯿـﺪا ﮐﺮدﻧـﺪ)50000/0=P ،5000/0=P ، 100/0=P(.
ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺷﺪن آﻧﺰﯾﻤﻬﺎی ﮐﺒﺪی و ﺑﯿﻠﯽروﺑﯿﻦ 2 ﺗﺎ 4 ﻣﺎه ﭘﺲ از درﻣﺎن ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ و زﻣﺎن اوﻟﯿﻦ اﻓﺰاﯾﺶ دوﺑ ــﺎره
آﻧﺰﯾﻤﻬﺎ در 6 ﻣﺎه اول ﭘﺲ از ﺷﺮوع درﻣﺎن و درﺣﯿﻦ درﻣﺎن ﺑـﻮد. از ﻧﻈـﺮ ﺑﯿﻮﺷـﯿﻤﯿﺎﯾﯽ 7/68% ﺑـﻪ درﻣـﺎن ﭘﺎﺳـﺦ
دادﻧﺪ. ﺗﻌﺪاد اﻓـﺮاد دارای ANR-VCH ﻣﻨﻔـﯽ، در اﻧﺘـﻬﺎی ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑﯿﺸـﺘﺮ ﺑـﻮد ﮐـﻪ اﯾـﻦ اﺧﺘـﻼف ﻣﻌﻨـﯽدار ﺑـﻮده
اﺳﺖ)100/0<P( ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻧﻤﺮه ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﻧﯿﺰ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽداری داﺷﺖ)30/0=P(. اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﺑﺎﻋﺚ ﮐ ــﺎﻫﺶ ﭘﯿﺸـﺮﻓﺖ
ﺑﯿﻤﺎری ﮐﺒﺪی، ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر، ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﭘﯿﻮﻧﺪ ﮐﺒﺪ و اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻣﺮگ ﻣﯽﺷﻮد. دوز ﮐﻠـﯽ اﯾﻨـﺘﺮﻓﺮون ﻣـﻬﻤﺘﺮ از
دوز ﻫﻔﺘﮕﯽ ﯾﺎ ﻣﺪت درﻣﺎن اﺳﺖ. اﻧﺘﺨﺎب ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺷﺎﻧﺲ ﭘﺎﺳﺦ دادن آﻧﻬﺎ ﺑﻪ درﻣﺎن ﺑ ــﺎﻻ اﺳـﺖ ﺑـﺎﯾﺪ ﺑـﻪ ﺟـﺎی
درﻣﺎن ﻫﻤﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﺻﻮرت ﮔﯿﺮد. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﯿﺰان ﭘﺎﺳﺦ ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﺑﻪ درﻣﺎن ﺑﺴﯿﺎر ﺑﺎﻻ و ﮐﺎﻣﻼً ﻗﺎﺑﻞ ﻗﺒﻮل
ﺑﻮد و ﻣﺪﻟﻬﺎی ﻣﻌﻨﯽدار ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﯿﺰ ﺟﻬﺖ ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ زﻣﺎن ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣـﺎن و اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﺠـﺪد
آﻧﺰﯾﻤﻬﺎ در ﺣﯿﻦ درﻣﺎن؛  ﮐﺎرآﻣﺪ، ارزان، آﺳﺎن و در دﺳﺘﺮس ﺑﻮده اﺳﺖ. ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻃﺮح اﻃﻼعرﺳﺎﻧﯽ در
زﻣﯿﻨﻪ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ C ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران و ﭘﺰﺷﮑﺎن ﺿﺮوری ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. 
         
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:   1 – اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ     2 – رﻓﺮون     3 – ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ C    
ﺑﺨﺸﯽ از اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪای اﺳﺖ از ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ دﮐﺘﺮ ﻋﻠﯽ ﻫﺎﺷﻤﯽ ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﺪرک دﮐﺘﺮای ﻋﻤﻮﻣﯽ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﯾﯽ دﮐﺘﺮ ﻋﻠﯽ ﺻﺎرﻣﯽ و ﻣﺸﺎوره دﮐﺘﺮ ﻣﺆﯾﺪ ﻋﻠﻮﯾـﺎن 0831.
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ در اوﻟﯿﻦ ﺳﻤﯿﻨﺎر ﺳﺮاﺳﺮی داﻧﺸﺠﻮﯾﺎن ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﮐﺸــﻮر در ﺗـﺒﺮﯾﺰ ﺳـﺎل 1831 و در ﺳـﻤﯿﻨﺎر ﺑـﺎزآﻣﻮزی ﻫﭙـﺎﺗﯿﺖ ﺗﺸـﺨﯿﺺ، ﭘﯿﺸـﮕﯿﺮی و درﻣـﺎن در
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻣﺎم اﺧﻤﯿﻨﯽ در ﺳﺎل 1831 اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. 
I( داﻧﺸﯿﺎر و ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﮔﻮارش و ﮐﺒﺪ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺑﻘﯿﻪا…، ﻣﺮﮐﺰ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺗﻬﺮان، ﺧﯿﺎﺑﺎن وﺻﺎل ﺷﯿﺮازی، ﺗﻬﺮان)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل(. 
II( ﭘﺰﺷﮏ ﻋﻤﻮﻣﯽ، ﻋﻀﻮ ﮐﻤﯿﺘﻪ ﭘﮋوﻫﺸﯽ داﻧﺸﺠﻮﯾﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان و ﻣﺮﮐﺰ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺗﻬﺮان. 
III( ﭘﺰﺷﮏ ﻋﻤﻮﻣﯽ، ﻋﻀﻮ ﻣﺮﮐﺰ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺗﻬﺮان. 
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آﻧﺰﯾﻤﻬﺎی ﮐﺒﺪی و ﺳﯿﺮوز ﺗﺎ ﺑﯿﻤﺎری ﮐﺒﺪی ﮐﺎﻣﻼً ﭘﯿﺸــﺮﻓﺘﻪ و 
ﮐﺎﻧﺴﺮ ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ)4(.  
    ﻻزم ﺑﻪ ذﮐﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻨﻬﺎ        از اﻓﺮاد دﭼ ــﺎر ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﺑـﺎ 
VCH دﭼﺎر ﻋﻼﺋ ــﻢ و ﻣﺸـﮑﻼت ﻣﯽﺷـﻮﻧﺪ و ﺳـﺎﯾﺮ ﺑﯿﻤـﺎران 
ﻋﻼﻣﺖ واﺿﺤﯽ ﻧﺪارﻧﺪ)5(.  
    ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ C ﺣﺎد ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ ﺑﺎﺷﺪ اﻣﺎ اﻏﻠﺐ ﺑﺎﻋﺚ 
ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ C ﻣﺰﻣﻦ ﻣﯽﮔﺮدد ﮐﻪ ﻋﻼﺋﻢ آن ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺗﺎ ﭼﻨﺪﯾ ــﻦ 
دﻫﻪ ﺑﻌﺪ ﺑﺮوز ﻧﮑﻨﺪ)4(.  
    اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ ﯾﮏ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﺑﺎ ﺧ ــﻮاص ﺗﺤﺮﯾـﮏ ﺳﯿﺴـﺘﻢ 
اﯾﻤﻨـﯽ و ﺿـﺪ وﯾﺮوﺳـﯽ اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﮐــﺎﻫﺶ ﻣﺤﺴﻮﺳــﯽ در 
ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎری ﮐﺒﺪ، ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﭘﯿﻮﻧﺪ ﮐﺒﺪ، ﮐﺎﻧﺴﺮ ﻫﭙﺎﺗﻮﺳـﻠﻮﻻر 
و ﻣﺮگ اﯾﺠﺎد ﻣﯽﮐﻨﺪ.  
    ﺗﺎ ﭼﻨـﺪی ﭘﯿـــﺶ اﯾـــﻦ دارو درﻣـﺎن اﻧﺘﺨﺎﺑــــﯽ ﻫﭙـﺎﺗﯿﺖ 
ﻣﺰﻣﻦ C ﺑﻮد)1و6( ﮐﻪ اﺛﺮﺑﺨﺸ ــﯽ آن ﺗﻮﺳـﻂ ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽﻫـﺎی 
ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﺘﻌـﺪد و ﻣﺘﺎآﻧﺎﻟﯿﺰﻫـﺎﯾﯽ در اﯾـﻦ زﻣﯿﻨـﻪ اﺛﺒـﺎت ﺷــﺪه 
ﺑﻮد)01-7(.  
    ﺑﺎ وﺟـﻮد اﯾـﻦ ﺗﻨﻬـﺎ در 51-01% ﻣﻮارد، درﻣﺎن ﻣﻨﻔ ــﺮد ﺑـﺎ 
اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ، ﻣﻮﻓﻖ ﺑﻮده و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﭘﺎﺳﺦ ﭘﺎﯾﺪار وﯾﺮوﺳﯽ 
ﻣﯽﺷﻮد.  
    درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒــــﯽ اﯾﻨﺘﺮﻓــﺮون آﻟﻔـﺎ و رﯾﺒـﺎوﯾﺮﯾﻦ، ﻣـﯿﺰان 
ﭘﺎﺳﺦ ﭘ ــﺎﯾﺪار را ﺑـﻪ 04% اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﯽدﻫـﺪ)1، 6، 11و 21(. اﯾـﻦ 
درﻣـﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒـــﯽ، از درﻣـﺎن ﻣﻨﻔــــﺮد اﯾﻨـﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔ ـــﺎ در 
ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ ﻫﭙﺎﺗﯿــــﺖ ﻣﺰﻣـﻦ  C ﮐـﻪ ﺑﻌـﺪ از درﻣـﺎن 
اﺳﺘﺎﻧــــﺪارد ﺑـﺎ اﯾﻨﺘﺮﻓــــﺮون دﭼـﺎر ﻋــــﻮد ﻣﯽﺷﻮﻧــــــﺪ 
ﻣﺆﺛﺮﺗــــﺮ و در ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﻘـﺎوم ﺑ ـــﻪ درﻣــﺎن، ﮐﻢاﺛﺮﺗـــــﺮ 
اﺳﺖ)31(.  
    در زﻣﺎن اﻧﺠﺎم اﯾـــﻦ ﻃـﺮح )ﺳـﺎل 7731( در اﻓـﺮادی ﮐـﻪ 
ﺑـﺮای اوﻟﯿــــﻦ ﺑـﺎر ﺑـــﻪ ﻋﻨـــﻮان ﻣـــﻮرد ﻣﺒﺘــــﻼ ﺑــ ــــﻪ 
ﻫﭙﺎﺗﯿـــﺖ ﻣﺰﻣـــــﻦ C ﺷﻨﺎﺧﺘــــﻪ ﺷــــﺪه و ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن 
ﻧﻬﺎﯾــــﯽ ﻗـﺮار ﻣـﯽﮔﺮﻓﺘﻨــﺪ، ﻫﻨـﻮز اﺛـــﺮﺑﺨﺸــــﯽ ﺑﻬﺘــ ـــﺮ 
درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒـــﯽ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون و رﯾﺒﺎوﯾﺮﯾــ ـــﻦ ﺛﺎﺑــــﺖ ﻧﺸـﺪه 
ﺑﻮد.  
    ﻋﻼوه ﺑﺮ آن رﯾﺒﺎوﯾﺮﯾــﻦ ﻧــﯿﺰ در آن زﻣـﺎن در دﺳـﺘﺮس 
ﻧﺒـﻮد. ﻟــــﺬا در ﮐﺎرآزﻣﺎﯾــــﯽ ﺣ ـــﺎﺿﺮ ﺑــﻪ ﺑﺮرﺳــﯽ اﺛــﺮ 
اﯾﻨـﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔـﺎ روی ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ ﻫﭙـﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣـﻦ C  
ﭘﺮداﺧﺘﻪ ﺷﺪ.  
    در اﯾﺮان 21/0-3/0% ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ C ﻣﺒﺘﻼ ﻫﺴﺘﻨﺪ)41( 
و ﻫﭙـﺎﺗﯿﺖ C درﺣـﺎل ﺣـﺎﺿﺮ، ﻣـﻬﻤﺘﺮﯾﻦ و ﺷـﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻋﻠ ــﺖ 
ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ و ﺳﯿﺮوز ﮐﺒﺪی در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ اﯾﺮاﻧ ــﯽ ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ 
ﻫﻤﻮﻓﯿﻠﯽ)51و 61(، ﺗﺎﻻﺳﻤﯽ)71( و ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﻠﯿﻪ)51( ﻣﺤﺴـﻮب 
ﻣﯽﮔﺮدد.  
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ، ﭘﺎﺳﺦ ﭘﺎﯾﺎﻧﯽ درﻣــﺎن ﺑـﻪ ﻣﻌﻨـﯽ ﻃﺒﯿﻌـﯽ 
ﺷﺪن ﺳﻄﺢ آﻣﯿﻨﻮﺗﺮاﻧﺴﻔـــﺮاز ﯾﺎ ﻣﻨﻔ ــﯽ ﺷـﺪن ANR-VCH  
ﺗﻮﺳﻂ RCP-TR ﯾﺎ وﺟﻮد ﻫﺮ دوی آﻧ ــﻬﺎ، در ﭘﺎﯾـﺎن درﻣـﺎن 
ﺑﻮد. در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ درﻣ ــﺎن ﭘـﺎﯾﺪار ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ﺳـﻄﻮح ﻃﺒﯿﻌـﯽ 
آﻣﯿﻨﻮﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز ﺑﻄﻮر ﭘﺎﯾﺪار ﯾـﺎ ANR-VCH ﻣﻨﻔـﯽ ﺗﻮﺳـﻂ 
RCP-TR ﯾﺎ ﻫﺮ دوی آﻧــﻬﺎ، 6 ﻣـﺎه ﭘـــﺲ از ﭘﺎﯾـﺎن درﻣـﺎن 
ﺑﻮده اﺳﺖ)6 و 7(.  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷﯿﻮع اﯾـﻦ ﺑﯿﻤﺎری در ﮐﺸــﻮر ﻣـﺎ و ﻣﺸـﮑﻼت 
ﺧﺎص ﻓـﺮدی و اﺟﺘﻤـﺎﻋﯽ ﺣـﺎﺻﻞ از آن و ﻧﺪاﺷـﺘﻦ ﮔـﺰارش 
ﻣﺪون درﻣﺎﻧﯽ در اﯾﺮان روی اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران، ﻣﺎ ﺑﺮ آن ﺷﺪﯾﻢ ﺗـﺎ 
ﺗﻌﺪادی از ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری را ﺗﺤﺖ درﻣﺎن 1 ﺳﺎﻟﻪ ﺑ ــﺎ 
اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ ﻗﺮار داده و ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از آن را ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻋﻼﺋﻢ 
ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ، ﺗﺄﺛﯿﺮ ﺑﺮ آﻧﺰﯾﻤﻬﺎی ﮐﺒﺪی، ﺗﻐﯿﯿﺮ وﺿﻌﯿﺖ ﺑـﺎﻓﺖ ﮐﺒـﺪی 
)ﺑﺮاﺳﺎس ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ(، ANR-VCH ﻣﻮﺟﻮد در ﺧﻮن اﻓــﺮاد و 
ﭘﯿﺶﺑﯿﻨﯽ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن و ﺳﯿﺮ ﻣﻘﺎدﯾﺮ آﻧﺰﯾﻤﯽ در اﯾﻦ اﻓﺮاد 
را ﮔﺰارش ﮐﻨﯿﻢ ﺗﺎ ﺣﺮﮐـﺖ ﻣﺜﺒﺘـﯽ در ﺟـﻬﺖ درﻣـﺎن ﺑﯿﻤـﺎران 
ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ C در اﯾﺮان ﺑﺎﺷﺪ. 
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﯿﻤـﻪ ﺗﺠﺮﺑـﯽ )latnemirepxe isauQ( روی 
ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪﮔﺎن ﺑﻪ درﻣﺎﻧﮕﺎه ﻫﭙـﺎﺗﯿﺖ ﺳـﺎزﻣﺎن اﻧﺘﻘـﺎل ﺧـﻮن 
اﯾﺮان و ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻘﯿﻪا…اﻻﻋﻈﻢ )ﻋﺞ( از ﻓﺮوردﯾﻦ 7731 ﺗﺎ 
ﭘﺎﯾﺎن اﺳﻔﻨﺪﻣﺎه 8731 ﮐﻪ ﺑﻪ ﻫﭙ ــﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣـﻦ C ﻣﺒﺘـﻼ ﺑﻮدﻧـﺪ، 
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ.  
    ﻧﻤﻮﻧﻪﮔﯿﺮی ﺑﻪ روش ﻏﯿﺮاﺣﺘﻤﺎﻟﯽ آﺳﺎن )ecneinevnoC( 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪ و ﺣﺠـﻢ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﺑـﺎ ﭘﯿـﺶ ﻓـﺮض 50/0=a ، 5/0= p 
)ﻧﺴﺒﺖ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن(، DS 81/0= d)دﻗ ــﺖ ﻣـﻮرد ﻧﻈـﺮ در 
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3
ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ درﻣﺎﻧﯽ آﻟﻔﺎ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون                                                                                                                دﮐﺘﺮ ﺳﯿﺪﻣﺆﯾﺪ ﻋﻠﻮﯾﺎن و ﻫﻤﮑﺎران 
36ﺳﺎل دﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 33/ ﺑﻬﺎر 2831                                                                                        ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                     
ﻫﺮ ﻃﺮف p( و ﺑﺮاﺳﺎس ﻓــﺮﻣﻮل ﺑﺮآورد ﯾﮏ ﻧﺴﺒﺖ، 03 ﻧﻔـﺮ 
ﺑـﻪ دﺳــﺖ آﻣـﺪ. ﺑ ـــﺎ ﭘﯿـــﺶ ﻓــﺮض ﻧﻤﻮﻧــﻪﻫﺎی از دﺳــﺖ 
رﻓﺘﻪ)ssoL( ﻣﻌ ــﺎدل 01%، در ﻧـﻬﺎﯾﺖ 33 ﻧﻔـﺮ ﺗﺤـﺖ ﺑﺮرﺳـﯽ 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.  
    اﻓـﺮادی ﮐـﻪ ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ ﺑﯿﻤــﺎری ﺗــﯿﺮوﯾﯿﺪ ﺗﺤــﺖ ﺑــﺎﻟﯿﻨﯽ 
)lacinilcbus(، ﺳﯿﺮوز ﺟﺒﺮان ﻧﺸﺪه ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﺑ ـــﻪ ﻫﭙـﺎﺗﯿﺖ C، 
ﺳـﻄﺢ ﻃﺒﯿﻌـﯽ آﻣﯿﻨﻮﺗﺮاﻧﺴـﻔﺮازﻫﺎی ﺳﺮﻣــــﯽ، اﻓﺴـﺮدﮔ ـــﯽ 
ﺷﺪﯾــــﺪ، ﺳـﻨﺪرم ﻋﺼﺒــــﯽ ـ رواﻧـﯽ، ﺑﯿﻤـﺎری ﺧﻮداﯾﻤﻨــﯽ 
ﮐﻨـﺘﺮل ﻧﺸـــﺪه )آرﺗﺮﯾـــﺖ روﻣﺎﺗﻮﯾﯿــــﺪ و ﭘﺴــﻮرﯾﺎزﯾﺲ(، 
اﻋﺘﯿﺎد ﻓﻌﻠـــﯽ ﺑﻪ ﻣﻮاد ﻣﺨـــﺪر و اﻟﮑﻞ ﺑﻮدﻧــــﺪ و ﭘﻼﮐــــﺖ 
زﯾﺮ 57 ﻫـﺰار ﯾـﺎ ﻧﻮﺗـﺮوﭘﻨــــﯽ زﯾـــﺮ 0001 داﺷـﺘﻨﺪ و ﻧـﯿﺰ 
درﯾـﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨـﺪﮔـﺎن داروﻫـﺎی ﺳـﺮﮐﻮب ﮐﻨﻨـــﺪه اﯾﻤﻨ ــﯽ وارد 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻤﯽﺷﺪﻧﺪ)81و91(.  
    ﺑﻪ ﻋﻠـــﺖ ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘــــﻪ ﺑ ـــﻮدن اﺛــﺮات اﯾﻨــﺘﺮﻓﺮون روی 
ﺟﻨﯿــــﻦ)02( اﻓــــــﺮاد ﺣﺎﻣﻠــــــﻪ ﻧﯿـــــﺰ وارد ﻣﻄﺎﻟﻌـــــﻪ 
ﻧﺸﺪﻧـﺪ.  
وﺟﻮد ﻫﺮﯾﮏ از اﯾﻦ ﺷــﺮاﯾﻂ در ﺣﯿـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﺎﻋﺚ ﺧـﺮوج 
اﻓﺮاد از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع درﻣﺎن؛ ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﺒﺪ، ﺗﺴﺘﻬﺎی ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﺒﺪی 
)TLA ، TSA ، TP ، ﺑﯿﻠﯽروﺑﯿﻦ ﺗﺎم و ﻣﺴـﺘﻘﯿﻢ، آﻟﺒﻮﻣﯿـﻦ و 
آﻟﮑـﺎﻟﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز(، وﺟـﻮد ANR-VCH ﺗﻮﺳــﻂ RCP-TR 
)noitcaeR niahC esaremyloP esatpircsnarT esreveR(، 
ﻓﺮﻣﻮل ﺷﻤﺎرش ﮐـﺎﻣﻞ ﺧـﻮن و ﭘﻼﮐـﺖ، اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی HST، 
4T، 3T، آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﻫﺴﺘﻪ )ANA( و ﻗﻨﺪﺧﻮن ﺟ ــﻬﺖ رد 
ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی زﻣﯿﻨﻪای ﺻﻮرت ﻣﯽﮔﺮﻓﺖ.  
    ﭘﺲ از آن درﻣﺎن ﺑﺎ ﺳﻪ ﻣﯿﻠﯿﻮن واﺣــﺪ اﯾﻨـﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔـﺎ از 
ﻧﻮع a2 ﺑﻪ ﺻﻮرت زﯾﺮ ﺟﻠﺪی ، 3ﺑ ــﺎر در ﻫﻔﺘـﻪ، ﺑـﻪ ﻣـﺪت 21 
ﻣﺎه ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ.  
    ﻫﻔﺘﻪ دوم درﻣﺎن و ﺳﭙﺲ ﻫﺮﻣﺎه ﺗﺴـﺘﻬﺎی ﻋﻤﻠﮑـﺮد ﮐﺒـﺪی 
ﺗﮑﺮار ﻣﯽﺷﺪ. ﺳﻄﺢ ﻃﺒﯿﻌــﯽ TSA، TLA، آﻟﮑـﺎﻟﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز، 
ﺑﯿﻠﯽروﺑﯿﻦ ﺗﺎم و ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿــﺐ 04، 54، 041، 1 و 52/0 
در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ.  
    اﺑﺘﺪای درﻣﺎن و ﺳﭙﺲ در ﻣﺎﻫ ــﻬﺎی ﺳـﻮم، ﺷﺸـﻢ و آﺧـﺮ 
درﻣﺎن، ﻋﻼﺋﻢ و ﻧﺸﺎﻧﻪﻫﺎی ﺑ ــﺎﻟﯿﻨﯽ ﺷـﺎﻣﻞ ﺧﺴـﺘﮕﯽ، ﺿﻌـﻒ، 
ﺧﺎرش، ﺗ ــﺐ و ﻟـﺮز، دردﻫـﺎی ﻋﻀﻼﻧــــﯽ، زردی، ﺳـﺮدرد، 
رﯾﺰش ﻣﻮ، ارﯾﺘـــﻢ و ﺧﺎرش در ﻣﺤــﻞ ﺗﺰرﯾـﻖ، ﺑﯽاﺷـﺘﻬﺎﯾﯽ، 
ﺗـﻬﻮع و اﺳـﺘﻔﺮاغ، دردﺷﮑــــﻢ، اﺧﺘــﻼﻻت ﺧﻠﻘــﯽ ﺑﺮرﺳــﯽ 
ﻣﯽﺷﺪﻧﺪ.  
    ﭘـــﺲ از ﭘﺎﯾـﺎن درﻣـﺎن ﻧـﯿﺰ ﺗﺴـﺘﻬﺎی ﻋﻤﻠﮑـﺮد ﮐﺒ ـــﺪی و 
ANR-VCH ﺑﺮرﺳﯽ و در ﺻﻮرت ﺗﻤﺎﯾﻞ اﻓﺮاد ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﺒﺪ 
ﺻﻮرت ﻣﯽﮔﺮﻓﺖ.  
    ﻧﻤــــﺮه ﺑﯿ ــــﻮﭘﺴـــــﯽ ﺗﻮﺳــــﻂ ﺳﯿﺴﺘـــــﻢ lledonk 
ﻣﺤﺎﺳﺒــــﻪ ﻣﯽﺷــــﺪ ﮐـــﻪ ﻣﺤــــﺪوده آن ﺻﻔــــﺮ ﺗــﺎ 42 
ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ.  
    3 ﻣــﺎه ﭘـــــﺲ از ﺷـــــﺮوع درﻣــﺎن، TLA ﺑﺮرﺳــــﯽ 
ﻣـﯽﮔﺮدﯾــــﺪ و در ﺻــــﻮرت ﺑـﺎﻻ ﺑـﻮدن آن درﻣـﺎن ﻗﻄ ــﻊ 
ﻣﯽﺷﺪ.  
    ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎی زﻣﯿﻨﻪای ﻣ ــﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ ﺷـﺎﻣﻞ، ﺳـﻦ، ﺟﻨـﺲ، 
وزن، وﺿﻌﯿـــﺖ ﺗﺄﻫــﻞ، ﺷﻐـــﻞ، ﻣﯿﺰان ﺗﺤﺼﯿـــﻼت، ﻧﺤﻮه 
آﮔـﺎﻫﯽ از ﻣﺜﺒـﺖ ﺑـﻮدن آﻧﺘﯽﺑـﺎدی ﺿـــﺪ وﯾـﺮوس ﻫﭙ ــﺎﺗﯿﺖ  
C)bA VCH(، ﺳــﺎﺑﻘﻪ ﺗﺮاﻧﺴــﻔﯿﻮژن، اﻧﺠــﺎم ﺣﺠ ــــﺎﻣﺖ، 
ﺧــﺎﻟﮑﻮﺑﯽ، ﭘﯿﻮﻧــﺪ، آﻧﺪوﺳــﮑﻮﭘــﯽ، ﻫﻤﻮدﯾــﺎﻟﯿﺰ، ﺧﺪﻣ ــــﺎت 
دﻧﺪاﻧﭙﺰﺷـﮑﯽ، ﺟﺮاﺣـﯽ، وﺟـــﻮد ﺳﺎﺑﻘـــــﻪ ﺷﺨﺼــــﯽ ﯾــﺎ 
ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ ﯾﺮﻗﺎن، ﻓﺮورﻓﺘﻦ اﺗﻔﺎﻗﯽ ﺳــﻮزن، ﺗﻤـﺎس ﺟﻨﺴــــﯽ 
ﻣﺸﮑﻮک، ﻣﺼﺮف اﻟﮑﻞ، اﻋﺘﯿﺎد، ﺳﺎﺑﻘـــﻪ ﺣﻀﻮر در ﺟﺒﻬ ــﻪ و 
زﺧﻤـﯽ ﺷـﺪن، ﺳـﺎﺑﻘﻪ اﻫـﺪای ﺧــﻮن، ﺑﯿﻤــﺎری زﻣﯿﻨــﻪای و 
داروﻫﺎی ﻣﺼﺮﻓﯽ ﺑﻮدﻧﺪ.  
    در اﯾـــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻨﻈﻮر از ﭘﺎﺳــﺦ ﭘﺎﯾـﺎن درﻣـﺎن، ﻃﺒﯿﻌـﯽ 
ﺷﺪن ﺳﻄـــﺢ ﻣﺘﻐﯿﺮ ﻣـﻮرد ﻧﻈـﺮ از ﻧﻈـﺮ ﺑﯿﻮﺷـﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﺑـﻮده 
اﺳﺖ.  
    در ﺗﺠﺰﯾـﻪ و ﺗﺤﻠﯿــﻞ اﻃﻼﻋــﺎت از ﺷــﺎﺧﺼﻬﺎی آﻣــﺎری 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ )rotamitsE-M( و اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر آن، ﻣﯿﺎﻧﻪ، ﻧﺴﺒﺖ، 
ﺗﺴــﺘﻬﺎی آﻣــﺎری  t،  2ihC، AVONA detaepeR، 
ecnereffid noitroporP، ecnereffid naeM و ﺿﺮﯾﺒﻬﺎی 
ﻫﻤﺒﺴﺘﮕــــــﯽ nosraeP ,lladneK و atE و ﺟﻬــ ــــــﺖ 
ﭘﯿﺶﺑﯿﻨــﯽ ﭘﺎﺳـــﺦ ﺑـﻪ درﻣـﺎن، از ﻣﺪﻟـــﻬﺎی رﮔﺮﺳﯿﻮﻧــــﯽ 
noissergeR citsigol dna raeniL ﺑـﻪ ﮐﻤـﮏ ﻧﺮماﻓــﺰار 
آﻣﺎری SSPS و IPE اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.  
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    داﻣﻨﻪ اﻃﻤﯿﻨﺎن در ﺗﻤﺎﻣﯽ ﻣﻮارد 59% در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷ ــﺪ و 




    از 33 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑ ــﻪ ﻫﭙـﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣـﻦ C ، 1 ﻧﻔـﺮ ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ 
اﻓﺴﺮدﮔﯽ، 1 ﻧﻔﺮ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ آﻧﺰﯾﻤﻬﺎی ﮐﺒـﺪی 
و 1 ﻧﻔﺮ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻣﺸﮑﻼت ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ از ﻃـﺮح ﺧـﺎرج ﺷﺪﻧـــﺪ. 
03 ﻧﻔﺮ ﺗﺤ ــﺖ درﻣـﺎن ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ ﮐـﻪ 72 ﻧﻔـﺮ )09%( ﻣـﺮد 
ﺑﻮدﻧﺪ.  
    ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﯽ اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﭘﮋوﻫـﺶ 63/53)12/93-15/13( 
ﺳﺎل و ﺗﻮزﯾﻊ آن ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮد. ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﯽ 9 ﺗـﺎ 85 
ﺳﺎل داﺷﺘﻨﺪ و ﻫﻤﻪ اﯾﺮاﻧﯽ و ﺳﻔﯿﺪ ﭘﻮﺳﺖ ﺑﻮدﻧﺪ.  
    ﻣﯿـــﺎﻧﮕﯿﻦ وزن اﻓـــﺮاد در اﺑﺘــــﺪای ﻣﻄﺎﻟﻌــــﻪ)43/77-
03/16(23/96 و در اﻧﺘﻬﺎی ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ)90/27-35/35(8/26 ﺑـﻮد 
ﮐـﻪ اﯾـﻦ ﮐـﺎﻫﺶ وزن ﺑـﺎ ﭘﯿﺸـﺮﻓﺖ درﻣـﺎن، ﻣﻌﻨ ـــﯽدار ﺑــﻮد 
)400/0=P(.  
    12 ﻧﻔـــﺮ)57%( ﻣﺘـــﺎﻫﻞ، 21 ﻧﻔـــﺮ)4/44%( ﮐــــﺎرﻣﻨﺪ، 6 
ﻧﻔـﺮ)2/22%( ﮐـﺎرﮔـﺮ، 21 ﻧﻔـﺮ)4/14%( دارای ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﺗﺰرﯾـﻖ 
ﺧﻮن، 5 ﻧﻔ ــﺮ)2/71%( دارای ﺧـﺎﻟﮑﻮﺑﯽ، 4 ﻧﻔـﺮ)8/31%( دارای 













ﺳــﺎﺑﻘﻪ زردی، 1 ﻧﻔــﺮ)4/3%( ﺳــــﺎﺑﻘﻪ زردی در ﻣـــﺎدر، 5 
ﻧﻔﺮ)2/71%( ﺳﺎﺑﻘﻪ زردی در ﺧﺎﻧﻮاده، 01 ﻧﻔﺮ)7/53%( ﺳﺎﺑﻘﻪ 
اﻧﺪوﺳﮑﻮﭘﯽ، 3 ﻧﻔﺮ)3/01%( ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺮورﻓﺘﻦ اﺗﻔﺎﻗﯽ ﺳـﻮزن، 6 
ﻧﻔﺮ)6/82%( ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺗﻤﺎس ﺟﻨﺴﯽ ﺑﺎ ﻓﺮدی ﻏﯿﺮ از ﻫﻤﺴ ــﺮ، 52 
ﻧﻔـﺮ)3/98%( ﺳﺎﺑﻘــﻪ ﺧﺪﻣﺎت دﻧﺪاﻧﭙﺰﺷﮑــﯽ، 11 ﻧﻔـﺮ)9/73%(  
ﻣﺼﺮف اﻟﮑﻞ، 81 ﻧﻔ ــﺮ)1/26%( ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﺟﺮاﺣـﯽ، 7 ﻧﻔـﺮ)52%( 
اﻋﺘﯿﺎد ﺑﻪ ﻣﻮاد ﻣﺨﺪر، 7 ﻧﻔﺮ)1/42%( ﺳﺎﺑﻘﻪ زﺧﻤ ــﯽ ﺷـﺪن در 
ﺟﺒﻬﻪ، 22 ﻧﻔﺮ)9/57%( ﺳـﺎﺑﻘﻪ اﻫـﺪای ﺧـﻮن، 11 ﻧﻔـﺮ)9/73%( 
ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی زﻣﯿﻨـﻪای دﯾﮕـﺮ و 21 ﻧﻔـﺮ)4/14%( ﻣﺼـﺮف ﻗﺒﻠـﯽ 
داروﻫﺎی ﻃﺒﯽ را داﺷﺘﻨﺪ.  
    42 ﻧﻔـﺮ)7/28%( ﺗﺤﺼﯿـﻼت آﻧـﻬﺎ زﯾ ـــﺮ دﯾﭙﻠــﻢ ﺑــﻮد. 12 
ﻧﻔﺮ)4/27%( ﺑﻪ دﻧﺒﺎل اﻫﺪای ﺧ ــﻮن، 7 ﻧﻔـﺮ)2/42%( ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل 
آزﻣﺎﯾﺸـﻬﺎی ﺑﯿﻤﺎرﯾـﺎﺑﯽ و 1 ﻧﻔـﺮ)4/3%( ﺑـﻪ دﻧﺒــﺎل زردی از 
ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪن آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿـﺖ C در ﺧﻮن ﺧﻮد 
ﻣﻄﻠﻊ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ.  
    ﻫﯿﭻ ﯾﮏ از اﻓﺮاد ﺳﺎﺑﻘﻪای از ﻫﻤﻮدﯾ ــﺎﻟﯿﺰ را ﺑﯿـﺎن ﻧﮑﺮدﻧـﺪ. 
ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳـﻄﺢ ﺧﻮﻧـﯽ TLA ، TSA و آﻟﮑـﺎﻟﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز در 
ﻃﻮل ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﮐـﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨـﯽداری در ﻣـﺎه 21 و 6 ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ 
اﺑﺘﺪای ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ داﺷﺖ.  















ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﺧﻮﻧﯽ TSA، TLA، آﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز، ﺑﯿﻠﯽروﺑﯿﻦ ﺗﺎم و ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ در اﺑﺘﺪا، 6 و 21 ﻣﺎه ﭘﺲ از درﻣﺎن و ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﯽداری 
اﺧﺘﻼف اﯾﻦ ﺳﻪ ﻣﻘﺪار 
زﻣﺎن اﻧﺪازهﮔﯿﺮی 








50000/0 )22/13-90/32(51/72 )77/93-82(88/33 )19/29-28/54(73/96 TSA 
5000/0 )91/33-40/22(26/72 )81/54-15/52(53/53 )88/981-24/75(56/321 TLA 
100/0 )13/641-13/111(18/821 )20/541-82/301(51/421 )18/012-75/941(91/081 آﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز 
ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒﻮد )10/1-36/0(58/0 )69/0-86/0(28/0 )33/1-27/0(20/1 ﺑﯿﻠﯽروﺑﯿﻦ ﺗﺎم 
ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒﻮد )13/0-12/0(62/0 )4/0-2/0(3/0 )75/0-62/0(24/0 ﺑﯿﻠﯽروﺑﯿﻦ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ 
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    ﺟﺪول ﺷــﻤﺎره 2 اوﻟﯿـــــﻦ زﻣﺎﻧـــــﯽ ﮐـــﻪ ﻣﻘﺎدﯾــــــﺮ 
آﻧﺰﯾﻤﻬـﺎی ﻣﺨﺘﻠـــﻒ ﺑﻪ ﺳﻄـﺢ ﻃﺒﯿﻌﯽ رﺳﯿﺪه ﺑ ــﻮد را ﻧﺸـﺎن 
ﻣﯽدﻫﺪ.  
    زﻣﺎن اوﻟﯿﻦ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﺠﺪد آﻧﺰﯾﻤﻬﺎی ﮐﺒﺪی )TLA ، TSA 






























ﺗﺤـــﺖ درﻣـﺎن در ﺟــــﺪول ﺷﻤــــــﺎره 3 آورده ﺷـــــﺪه 
اﺳــﺖ.  
    اﻓﺰاﯾــــﺶ TLA و TSA ﺣﺪاﻗـــﻞ 1ﺑـﺎر و ﺣﺪاﮐـﺜﺮ ﺑ ـــﻪ 































ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- زﻣﺎن ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺷﺪن TSA، TLA، آﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز، ﺑﯿﻠﯽروﺑﯿﻦ ﺗﺎم و ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﭘﺲ از ﺷﺮوع درﻣﺎن 
ﺑﯿﻠﯽروﺑﯿﻦ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﺑﯿﻠﯽروﺑﯿﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز آﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز TLA TSA  
ﺗﻌﺪاد اﻓﺮادی ﮐﻪ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻓ ــﻮق در ﻃـﯽ 21 
ﻣﺎه در آﻧﻬﺎ در ﺣﺪ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻣﺎﻧﺪهاﻧﺪ)ﻧﻔﺮ( 
3 51 9 9 8 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ اوﻟﯿﻦ زﻣﺎن ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن)ﻣﺎه( 
 
85/2 74/3 48/2 92/2 84/3 
ﻣﯿﺎﻧﻪ اوﻟﯿﻦ زﻣﺎن ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن)ﻣﺎه( 
 
1 2 2 1 3 
ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ زﻣﺎن ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن 
 
5/0 5/0 5/0 5/0 5/0 
ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ زﻣﺎن ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن 
 
21 21 01 01 11 
  
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3- زﻣﺎن اوﻟﯿﻦ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﺠﺪد TLA، TSA، آﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز، ﺑﯿﻠﯽروﺑﯿﻦ ﺗﺎم و ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﭘﺲ از ﺷﺮوع درﻣﺎن 
ﺑﯿﻠﯽروﺑﯿﻦ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﺑﯿﻠﯽروﺑﯿﻦ ﺗﺎم آﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز TLA TSA  
ﺗﻌﺪاد ﻣﻮاردی ﮐﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﺠ ــﺪد آﻧﺰﯾﻤـﯽ 
در آﻧﻬﺎ اﺻﻼً دﯾﺪه ﻧﺸﺪ)ﻧﻔﺮ( 
01 22 41 31 31 
ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ اوﻟﯿـﻦ زﻣـــﺎن اﻓﺰاﯾــﺶ ﻣﺠــﺪد 
آﻧﺰﯾﻤﯽ)ﻣﺎه( 
74/5 88/4 34/4 08/5 90/6 
ﻣﯿﺎﻧــﻪ اوﻟﯿــﻦ زﻣــﺎن اﻓﺰاﯾــﺶ ﻣﺠــــﺪد 
آﻧﺰﯾﻤﯽ)ﻣﺎه( 
5 4 4 5 5 
ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ زﻣﺎن ﺷﺮوع اوﻟﯿﻦ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﺠـﺪد 
آﻧﺰﯾﻤﯽ)ﻣﺎه( 
1 1 1 2 5/0 
ﺑﯿﺸـﺘﺮﯾﻦ زﻣـﺎن ﺷـﺮوع اوﻟﯿـﻦ اﻓﺰاﯾ ـــﺶ 
ﻣﺠﺪد آﻧﺰﯾﻤﯽ)ﻣﺎه( 
21 01 9 21 21 
درﺻﺪ اﻓﺮاد دﭼﺎر اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﺠﺪد آﻧﺰﯾﻤﯽ 
 
76/65 76/62 76/64 05 76/65 
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    ﺑﻄــــﻮر ﮐﻠــــﯽ ﺗﻌـﺪاد اﻓــــﺮادی ﮐـﻪ در ﻃـﻮل 21 ﻣ ــﺎه 
درﻣـــﺎن، ﻣﻘﺎدﯾــــــﺮ TLA ، TSA و آﻟﮑـــﺎﻟﻦ ﻓﺴـــﻔﺎﺗﺎز، 
ﺑﯿﻠﯽروﺑﯿــــﻦ ﺗـﺎم و ﻣﺴﺘﻘﯿــــﻢ در آﻧـﻬﺎ ﺑـﻪ ﺳـﻄﺢ ﻃﺒﯿﻌـﯽ 
ﻧﺮﺳﯿـــﺪ ﺑ ــﻪ ﺗﺮﺗﯿــــﺐ ﺻﻔـــﺮ، 2، 2، ﺻﻔـﺮ و 3 ﻧﻔـﺮ ﺑـﻮده 
اﺳﺖ.  
    درﺻﺪ ﭘﺎﺳــــﺦ از ﻧﻈـﺮ ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﺑـﻮدن ﺳـﻄﺢ آﻧﺰﯾﻤـﻬﺎی 
TSA )TOGS ﯾــﺎ آﺳﭙﺎرﺗــــﺎت آﻣﯿﻨﻮﺗﺮاﻧﺴـــﻔﺮاز(، TLA 
)TPGS ﯾﺎ آﻻﻧﯿـــﻦ آﻣﯿﻨﻮﺗﺮاﻧﺴﻔـــﺮاز(، آﻟﮑﺎﻟـــﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗــﺎز 
و ﻧﯿــــﺰ ﻃﺒﯿﻌــــﯽ ﺑــﻮدن ﻣﻘـــــﺪار ﺑﯿﻠﯽروﺑﯿــــﻦ ﺗــﺎم و 
ﻣﺴﺘﻘﯿـــﻢ ﻫﻨﮕـﺎم ﺧـﺮوج از ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ )درﻣـﺎه 21( ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ 
7/68%)62 ﻧﻔـﺮ(، 08%)42 ﻧﻔـﺮ(، 3/37%)22 ﻧﻔ ـــﺮ( 7/68%)62 
ﻧﻔﺮ( و 06%)81 ﻧﻔﺮ( ﺑﻮد.  
    ﺑﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ اﯾﻦ ﻣﻌﯿﺎر ﮐﻪ ﺣﺪاﻗﻞ 2 آﻧﺰﯾﻢ از 3 آﻧﺰﯾ ــﻢ 
ﮐﺒﺪی ﻓﻮق ﯾﺎ 3 ﻣﻮرد از 5 ﻣﻮرد ﻓﻮق ﻫﻨﮕﺎم ﺧﺮوج از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﺎﺷـﺪ، در ﻫـﺮ دو ﺣـﺎﻟﺖ 62 ﻧﻔـﺮ)7/68%( ﺑـﻪ درﻣـﺎن 
ﭘﺎﺳﺦ داده و 4 ﻧﻔﺮ)3/31%( ﺑﻪ درﻣﺎن ﭘﺎﺳﺦ ﻧﺪاده ﺑﻮدﻧﺪ.  
    درﺻﺪ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺷﺪن TLA در ﭘﺎﯾﺎن درﻣﺎن 08%)42 ﻧﻔ ــﺮ( 
ﺑﻮد ﮐﻪ 86/19% آﻧﻬﺎ)43/77% ﮐﻞ اﻓــﺮاد( در 3 ﻣﺎﻫـﻪ اول ﺑـﻪ 
درﻣﺎن ﭘﺎﺳﺦ داده ﺑﻮدﻧﺪ. ﺟﻬﺖ ﭘﯿﺶﺑﯿﻨﯽ وﺿﻌﯿﺖ اﻓـﺮاد ﻃـﯽ 
درﻣﺎن 21 ﻣﺎﻫﻪ ﺑﺎ ﺳﻪﻣﯿﻠﯿﻮن واﺣ ــﺪ اﯾﻨـﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔـﺎ از ﻧـﻮع 
a2، 3ﺑﺎر در ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت زﯾﺮ ﺟﻠﺪی، ﻣﺪﻟﻬﺎی رﮔﺮﺳـﯿﻮﻧﯽ 
زﯾﺮ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ)ﺟﺪول ﺷ ــﻤﺎره4(. ﺟـﻬﺖ ﭘﯿﺶﺑﯿﻨـﯽ ﭘﺎﺳـﺦ ﺑـﻪ 
درﻣﺎن ﻣﺪل ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﻪ دﺳﺖ ﻧﯿﺎﻣﺪ.  
    ﻣﺪل ﺷﻤﺎره 1؛ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ اوﻟﯿـﻦ زﻣـﺎن ﻃﺒﯿﻌـﯽ 
ﺷﺪن TLA، TSA و آﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز و ﻣﺪل ﺷﻤﺎره 2؛ ﻧﺸﺎن 
دﻫﻨﺪه ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ اوﻟﯿـﻦ زﻣـﺎن اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﺠـﺪد TSA ، TLA و 







    در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ در اﺑﺘﺪای ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺗﻤـﺎم اﻓـﺮاد ANR-VCH 
ﻣﺜﺒﺖ داﺷ ــﺘﻨﺪ، در اﻧﺘـﻬﺎی ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، 01 ﻧﻔـﺮ )8/85%( -VCH
ANR آﻧﻬﺎ ﻣﺜﺒﺖ و 7 ﻧﻔﺮ )2/14%( ANR-VCH آﻧـﻬﺎ ﻣﻨﻔـﯽ 
ﺑﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽدار ﺑﻮد)100/0<P(. 
    ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻧﻤﺮه ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ 52 ﻧﻔﺮی ﮐﻪ در اﺑﺘﺪای ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺑـﻪ 
اﻧﺠﺎم ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ رﺿﺎﯾﺖ دادﻧ ــﺪ)36/9-67/6( 02/8 و ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ 
ﻧﻤﺮه ﺑﯿ ــﻮﭘﺴـﯽ 51 ﻧﻔـﺮی ﮐـﻪ در اﻧﺘـﻬﺎی ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﻪ اﻧﺠـﺎم 
ﺑﯿـﻮﭘﺴـﯽ رﺿـﺎﯾﺖ دادﻧـﺪ)41/5-89/3( 65/4 ﺑـﻮد ﮐـﻪ اﯾ ـــﻦ 
اﺧﺘﻼف، ﻣﻌﻨﯽدار ﺑﻮد)30/0=P(. در 31 ﻧﻔﺮی ﮐ ــﻪ در ﻫـﺮ دو 
ﻧﻮﺑﺖ، ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﺒﺪ ﺑﺮای آﻧﻬﺎ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، ﻧﻤﺮه ﺑﯿﻮﭘﺴـﯽ اﺑﺘـﺪا 
و اﻧﺘﻬﺎی ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ)16/7-96/6( 51/7 و)62/5-68/3( 
65/4 ﺑـﻮد ﮐـﻪ اﯾـﻦ ﮐـﺎﻫﺶ ﻧـﯿﺰ از ﻧﻈـﺮ آﻣ ـــﺎری ﻣﻌﻨــﯽدار 
ﺑﻮد)100000/0=P(. ﻣﯿﺰان وﺟﻮد ﻋﻼﺋﻢ و ﻧﺸـﺎﻧﻪﻫﺎی ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ 
اﻓـﺮاد ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ در اﻏﻠـﺐ ﻣــﻮارد، ﮐــﺎﻫﺶ ﺗﺪرﯾﺠــﯽ، 
ﺑﺨﺼﻮص از ﻣﺎه ﺳﻮم ﺑﻪ ﺑﻌﺪ را ﻧﺸﺎن داد اﻣﺎ اﯾﻦ ﮐﺎﻫﺶ در 
اﻏﻠﺐ ﻣﻮارد ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒﻮد. ﮐﺎﻫﺶ اﺧﺘـﻼﻻت ﺧﻠﻘـﯽ از 2/91% 
در اﺑﺘﺪای ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ 51% در اﻧﺘﻬﺎ ﻣﻌﻨﯽدار ﺑﻮد)100/0=P(.  
    ﺑﺠﺰ ﺑﯽاﺷﺘﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﻣـﺎه 21 ﺑﯿﺸـﺘﺮﯾﻦ ﻣـﯿﺰان )52%( و 
ﻧﯿﺰ ﺧﺴﺘﮕﯽ )eugitaF( ﮐﻪ در ﻣﺎه 6 ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ ﻣﻘــﺪار ﺧـﻮد را 
)4/63%( داﺷﺖ، ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻼﺋﻢ در ﻣﺎه 21 ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ ﻣﻘ ــﺪار ﺧـﻮد 
را داﺷﺘﻨﺪ. ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻮارد ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ، وﺟﻮد زردی )retci( ﻓﻘﻂ 
در ﻣـﺎه 21 ) در 1/11% اﻓـﺮاد( و ﻋـﺪم وﺟـﻮد آن در ﺳــﺎﯾﺮ 
ﻣﺎﻫﻬﺎ و ﻧﯿﺰ ﻧﺒﻮدن ﺗﻬﻮع )aesuaN( در ﻣﺎه 21 در ﻫﯿــﭻ ﯾـﮏ 
از اﻓﺮاد )در اﺑﺘﺪای ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در 1/7% اﻓ ــﺮاد دﯾـﺪه ﺷـﺪه ﺑـﻮد( 
ﺑﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ اﺧﺘﻼﻓﻬﺎ ﻧﯿﺰ ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒﻮدﻧﺪ.  
    ﺑﻪ ﻫﺮ ﺣﺎل اﻟﮕﻮی ﻏﺎﻟــﺐ ﺗﻐﯿﯿـﺮ ﻋﻼﺋﻢ ﺑﻪ ﺻﻮرت اﻓﺰاﯾﺶ 







ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 4- ﻣﺪﻟﻬﺎی ﭘﯿﺶﺑﯿﻨﯽ ﮐﻨﻨــﺪه اوﻟﯿﻦ زﻣﺎن ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺷﺪن و اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﺠﺪد آﻧﺰﯾﻤﯽ از ﻧﻈﺮ TSA، TLA، آﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز)ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﻣﺪﻟﻬﺎی 
1و 2( ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺿﺮﯾﺐ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﺪل و ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﯽداری ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ و ﻣﺪﻟﻬﺎ 










 tnatsnoC آﻟﮑﺎﻟﻦ 2 
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اﺑﺘﺪای ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ( و اداﻣﻪ ﺳﯿﺮ ﺗﺪرﯾﺠﯽ ﮐﺎﻫﺶ ﻋﻼﺋﻢ ﺗﺎ اﻧﺘــﻬﺎی 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻮد.  
    ﺑﻪ ﻋﻠﺖ آﻧﮑﻪ اﯾﻦ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨــﯽدار ﻧﺒـﻮد، درﺻـﺪ و ﺗﻌـﺪاد 
اﻓﺮاد دارای ﻋﻼﺋﻢ ﻓﻘﻂ در ﻣﺎه اول در ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 5 آورده 
ﺷﺪه اﺳﺖ.  
    ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن از ﻧﻈﺮ ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ، ﺑﻪ وﺿﻌﯿــﺖ -VCH
ANR و ﻧﻤـﺮه ﺑﯿـﻮﭘﺴـﯽ اﺑﺘـﺪا و اﻧﺘـﻬﺎی ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، ﺑﺴـــﺘﮕﯽ 
ﻧﺪاﺷﺖ. 
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 5- درﺻﺪ و ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد دارای ﻋﻼﺋﻢ در ﻣﺎه اول 
ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ ﻋﻼﯾﻢ و ﻧﺸﺎﻧﻪﻫﺎ 
21 4/14 ﺿﻌﻒ)eugitaf( 
0 0 زردی 
2 4/51 ﺧﺎرش 
3 3/01 ﺗﺐ و ﻟﺮز 
9 13 درد ﻋﻀﻼﻧﯽ 
6 4/12 ﺳﺮدرد 
5 2/91 اﺧﺘﻼﻻت ﺧﻠﻘﯽ 
6 7/02 ﺑﯽاﺷﺘﻬﺎﯾﯽ 
2 1/7 ﺗﻬﻮع و اﺳﺘﻔﺮاغ 
3 7/01 درد ﺷﮑﻢ 
6 4/12 رﯾﺰش ﻣﻮ 
 
ﺑﺤﺚ 
    ﻫﺪف از درﻣـﺎن ﻣﺒﺘﻼﯾـﺎن ﺑـﻪ ﻫﭙـﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣـﻦ C، ﻃﺒﯿﻌــﯽ 
ﮐﺮدن TLA، ﻣﻨﻔﯽ ﺷــﺪن ANR-VCH و ﺑـﻬﺒﻮد ﺑﯿـﻮﭘﺴـﯽ 
ﮐﺒﺪی اﺳﺖ)12و 22(.  
    ﻣﺸﺨﺼــــﻪ درﻣـﺎن ﻗﻄﻌــــــﯽ)eruC( ﻣﻨﻔـــــﯽ ﺑــﻮدن 
ANR-VCH، 6 ﻣـﺎه ﺑﻌـﺪ از ﭘﺎﯾـﺎن درﻣـﺎن در اﻓ ــﺮاد دارای 
TLA ﻃﺒﯿﻌــﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷــــﺪ.)ﭘﺎﺳــﺦ ﺗــﻮأم ﺑﯿﻮﺷــــﯿﻤﯿﺎﯾﯽ و 
وﯾﺮوﺳـﯽ( ﭼـﻮن ﻣـﯿﺰان ﻋـﻮد دﯾـﺮرس در اﯾـﻦ اﻓــﺮاد 01% 
اﺳﺖ)7(.  
    از آﻧﺠﺎﺋﯿﮑﻪ درﻣﺎن ﺑﺎ اﯾﻨ ــﺘﺮﻓﺮون ﺑـﺎﻋﺚ ﮐـﺎﻫﺶ ﭘﯿﺸـﺮﻓﺖ 
ﺑﯿﻤﺎری ﮐﺒﺪی، ﭘﯿﺸــﺮﻓﺖ ﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮم ﻫﭙﺎﺗﻮﺳـﻠﻮﻻر، ﻧﯿـﺎز ﺑـﻪ 
ﭘﯿﻮﻧـﺪ ﮐﺒـﺪ و اﺣﺘﻤـﺎﻻً ﻣـﺮگ ﻣﯽﺷــﻮد)11 و 32(، درﻣــﺎن در 
اﻓﺮادی ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ وﯾﺮوﺳﯽ ﺑﻬﺒﻮد ﻧﻤﯽﯾﺎﺑﻨﺪ ﻧﯿﺰ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﻪ ﻧﻈـﺮ 
ﻣﯽرﺳﺪ. اﻣﺎ ﺑﻌﻀﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻌﺘﻘﺪﻧﺪ ﮐﻪ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﺑـﺎﻋﺚ 
ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺰان ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﻤﯽﺷﻮد)42 و 52(.  
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﯿﭻ ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﺗﺮاﻧﺲ آﻣﯿﻨﺎز ﻗﺒ ــﻞ 
از درﻣﺎن و ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن دﯾﺪه ﻧﺸﺪ ﮐﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﯾﮕ ــﺮ 
ﻧﯿﺰ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه اﺳﺖ)82-62(.  
    از ﻧﻈﺮ ﮐﻤﯽ، ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ آﻧﺰﯾﻤ ــﻬﺎی ﮐﺒـﺪی 
ﻣﯽﺗﻮان اﺛﺮ ﻣﺜﺒﺖ آﻟﻔﺎاﯾﻨﺘﺮوﻓﺮون )ﻧﻮع a2( ﺑﺎ رژﯾ ــﻢ درﻣـﺎﻧﯽ 
ﺳﻪ ﻣﯿﻠﯿﻮن واﺣﺪ ﺑﻪ ﺻـﻮرت زﯾﺮﺟﻠـﺪی، 3ﺑـﺎر در ﻫﻔﺘـﻪ، ﺑـﻪ 
ﻣﺪت 21 ﻣﺎه را ﺑﯿﺎن ﮐﺮد.  
    ﻫﻤﺎنﻃﻮر ﮐﻪ در ﺟ ــﺪول ﺷـﻤﺎره 1 ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷـﻮد در 
اﺑﺘﺪای درﻣﺎن ﻣﻘﺪار اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻤﻬﺎ ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﻣﯿﺰان ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑـﻮده 
اﺳﺖ ﮐﻪ در ﻫﺮ ﺳﻪ ﻣﻮرد )TLA ، TSA و آﻟﮑﺎﻟﻦ ﻓﺴــﻔﺎﺗﺎز( 
ﭘﺲ از 6 ﻣﺎه درﻣـﺎن ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ آﻧـﻬﺎ ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﺷـﺪ و ﺗـﺎ ﭘﺎﯾـﺎن 
درﻣﺎن ﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧﺪ.  
    در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ ﻋﻮاﻣـﻞ ﺧﻄـﺮ، اﻏﻠـﺐ آﻧـﻬﺎ ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﺧﺪﻣ ـــﺎت 
دﻧﺪاﻧﭙﺰﺷﮑﯽ، ﺟﺮاﺣﯽ و اﻫﺪای ﺧﻮن داﺷﺘﻨﺪ ﮐﻪ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨـﻪ 
ﺑﺮرﺳﯽ آﮔﺎﻫﯽ، ﻋﻤﻠﮑﺮد و ﻧﮕﺮش دﻧﺪاﻧﭙﺰﺷﮑﺎن و ﺟﺮاﺣ ــﺎن و 
ﭘﺮﺳـﻨﻞ ﭘﺰﺷـﮑﯽ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ راﻫـﻬﺎی اﻧﺘﻘـﺎل و ﭘﯿﺸــﮕﯿﺮی از 
ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ C ﺿﺮوری ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽرﺳﺪ ﺗ ــﺎ در ﺻـﻮرت ﻧﯿـﺎز در 
اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ، اﻃﻼعرﺳﺎﻧﯽ ﻻزم اﻧﺠﺎم ﺷﻮد.  
    زﯾﺎدﺗﺮ ﺑﻮدن ﺳﺎﺑﻘﻪ اﻫﺪای ﺧﻮن در اﯾﻦ اﻓﺮاد ﺑﻪ اﯾﻦ دﻟﯿ ــﻞ 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ راه آﮔﺎﻫﯽ آﻧﻬﺎ از اﺑﺘﻼی ﺧﻮد، اﻫﺪای ﺧﻮن 
ﺑﻮده اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾ ــﻦ ﻣﻄﻠـﺐ اﻫﻤﯿـﺖ ﺑﯿـﺶ از ﭘﯿـﺶ ﻏﺮﺑـﺎﻟﮕﺮی 
ﺧﻮﻧﻬﺎی اﻫﺪا ﺷﺪه را ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﺪ.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای در ﺳﺎزﻣﺎن اﻧﺘﻘﺎل ﺧﻮن اﯾﺮان، از ﻧﻈﺮ ﺗﻌﯿﯿﻦ 
رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎی اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙ ــﺎﺗﯿﺖ C، ﺳـﺎﺑﻘﻪ اﻧﺘﻘـﺎل ﺧـﻮن، 
ﺗﻤـﺎس ﺟﻨﺴـﯽ ﺑـﺎ ﻓـﺮدی ﻏـــﯿﺮ از ﻫﻤﺴــﺮ و ﻣﺮاﺟﻌــﻪ ﺑــﻪ 
دﻧﺪاﻧﭙﺰﺷﮑﯽ ﺗﺠﺮﺑﯽ، ﺣﺘﯽ ﺑﺎ وﺟﻮد از ﺑﯿ ــﻦ رﻓﺘـﻦ اﺛـﺮ ﺳـﺎﯾﺮ 
ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﺤــﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، ﻋﻮاﻣـﻞ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺧﻄـﺮ ﻣﺴـﺘﻘﻞ ﺑـﺮای 
ﻋﻔﻮﻧﺖ VCH ﻣﺤﺴﻮب ﺷﺪﻧﺪ)81(.  
    ﭘﺎﯾﯿـــﻦ ﺑﻮدن ﺳﻄـــﺢ ﺗﺤﺼﯿ ــﻼت اﯾـﻦ اﻓـﺮاد ﻣﻮﺿﻮﻋـﯽ 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻮده و ﻣــﻮرد اﻧﺘﻈـﺎر ﻧـﯿﺰ ﻣﯽﺑﺎﺷـــــﺪ. 
ﻫﻤﺎن ﻃﻮر ﮐﻪ ﮔﻔﺘــﻪ ﺷـﺪ اوﻟﯿـﻦ زﻣـﺎن ﭘﺎﺳــــﺦ ﺑـﻪ درﻣـﺎن 
ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﺑﻌ ــﺪ از ﻣـﺎه دوم و اوﻟﯿــــﻦ زﻣـﺎن اﻓﺰاﯾـــــﺶ 
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ﻣﺠﺪد آﻧﺰﯾﻤﻬـــﺎ، ﺑﯿــ ـــﻦ ﻣـﺎه ﭼـﻬﺎرم ﺗـﺎ ﺷﺸــــﻢ ﺑـﻮد. در 
اﯾـــﻦ ﻣﻮرد زودﺗـــﺮ ﻃﺒﯿﻌـــﯽ ﺷـﺪن و ﻫﻤﭽﻨﯿــــﻦ زودﺗـﺮ 
ﺑﺎﻻ رﻓﺘـــﻦ ﻣﺠﺪد TLA ﻧﺴﺒـــﺖ ﺑ ــﻪ TSA ﻧﺸـﺎن دﻫﻨـــﺪه 
اﯾـﻦ اﺳــــﺖ ﮐـﻪ TLA ﻣﺘﻐﯿـــﺮ ﺣﺴﺎﺳـﺘﺮی ﻧﺴﺒـــــﺖ ﺑـﻪ 
TSA ﻣﯽﺑﺎﺷــــﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿــﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌــﺎت ﻣﺨﺘﻠـــﻒ TLA 
ﻣﺘﻐﯿــــﺮ دﻗﯿﻘـﺘﺮی در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﻣﯽﺷـﻮد)01-6(. اﻓﺰاﯾــﺶ 
دوﺑﺎره آﻧﺰﯾﻤ ــﻬﺎ در ﺣﯿــــﻦ درﻣـﺎن )hguorht kaerb( ﮐـﻪ 
ﺧﻮد ﻣﺘﻐﯿﺮی در ﺟﻬــ ـــﺖ اﻓﺰاﯾـــــﺶ اﺣﺘﻤـﺎل ﭘﺎﺳــــﺦ ﺑـﻪ 
درﻣﺎن اﺳــــﺖ، در ﻫﭙﺎﺗﯿـــﺖ B ﻧﺸــﺎن دﻫﻨــــﺪه ﮔـــﺬر از 
ﻓــﺎز ﻫﻤﺎﻧﻨﺪﺳـــــﺎزی ﺑــﻪ ﻓــﺎز ﻏﯿـــــﺮ ﻫﻤﺎﻧﻨــــــﺪﺳﺎزی 
ﻣﯽﺑﺎﺷـــﺪ.  
    ﺑﻌﻀـﯽ ﻣﻌﺘﻘﺪﻧـﺪ ﮐـﻪ اﯾـﻦ اﻓﺰاﯾــــﺶ ﮔـﺬرا ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ اﺛ ــﺮ 
ﺗﺤﺮﯾﮑﯽ NFI اﺳــﺖ اﻣـﺎ در ﻫﭙـﺎﺗﯿﺖ C اﯾـﻦ اﻓﺰاﯾـﺶ وﺟـﻮد 
ﻧـﺪارد و ﺑـﻪ ﺟ ـــﺎی آن TLA ﺑــﺎ ﺷﯿـــــﺐ ﺗﻨــﺪی ﮐــﺎﻫﺶ 
ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ)91(.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣ ــﺎ اﮔـﺮﭼـﻪ TLA در ﻣـﺎه دوازدﻫـﻢ و ﺷﺸـﻢ 
ﮐﺎﻫـــﺶ ﯾﮑﻨﻮاﺧﺘـــﯽ را ﻧﺴﺒـــﺖ ﺑﻪ ﻣﺎه اول ﻧﺸ ــﺎن داد اﻣـﺎ 
در ﭘﯿﮕﯿﺮی ﻣﺎﻫﺎﻧـــﻪ ﺑﯿﻤﺎران، اﻓﺰاﯾــﺶ ﻣﺠـﺪد آن ﻧـﯿﺰ دﯾـﺪه 
ﺷﺪ. 
    ﻣﺪﻟﻬﺎی رﮔﺮﺳﯿﻮﻧﯽ ﺑﻪ دﺳــﺖ آﻣـﺪه ﻧـﯿﺰ ﺟـﻬﺖ ﭘﯿﺶﺑﯿﻨـﯽ 
اوﻟﯿﻦ زﻣﺎن ﭘﺎﺳــ ـــﺦ ﺑـﻪ درﻣـﺎن و اوﻟﯿــــﻦ زﻣـﺎن اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﻣﺠﺪد آﻧﺰﯾﻤﻬﺎی ﮐﺒــﺪی، ﻣﻌﻨـﯽدار و TSA ﻣـﺎه دوم در اﯾـﻦ 
ﻣﯿـﺎن ﻣﻬﻤﺘﺮﯾــــﻦ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫــﺎی ﻗﺎﺑـــــﻞ اﺳﺘﻔـــﺎده در اﯾــﻦ 
ﭘﯿﺶﺑﯿﻨﯽ ﺑﻮدﻧـــﺪ. ﺿﺮﯾﺐ ﺗﻌﯿﯿـﻦ ﻣﺪﻟـﻬﺎ، ﺑـﺎﻻ و ﻗـﺎﺑﻞ ﻗﺒـﻮل 
ﺑﻮد.  
    ﻣﯿﺰان اﯾﻦ ﺿﺮﯾﺐ ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ آن اﺳﺖ ﮐﻪ ﭼﻨﺪ درﺻﺪ ﺗﻐﯿﯿﺮات 
ﻣﺘﻐﯿﺮ واﺑﺴﺘﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﺘﻐﯿﺮ)ﯾ ــﺎ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫـﺎی( ﻣﺴـﺘﻘﻞ 
ﻗﺎﺑﻞ ﭘﯿﺶﺑﯿﻨـــﯽ اﺳـــﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻨـﻮان ﻣﺜـﺎل در ﻣـﻮرد ﻣـﺪل 
ﺷـﻤﺎره1، ﺑﯿـﺶ از 57% ﺗﻐﯿـﯿﺮات ﻣﺘﻐﯿـــــﺮ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ اوﻟﯿ ــﻦ 
زﻣـﺎن ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﺷـﺪن TSA ،TLA و آﻟﮑـﺎﻟﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز، ﻓﻘ ــﻂ 
ﺗﻮﺳـﻂ ﺗﻐﯿـﯿﺮات ﻣﺘﻐـﯿﺮ TSA ﻣـﺎه دوم ﻗـﺎﺑﻞ ﭘﯿ ـــﺶ ﺑﯿﻨــﯽ 
ﻣﯽﺑﺎﺷــــﺪ ﮐـﻪ در اﯾـﻦ زﻣـﺎن ﻫﻨـــﻮز ﭘﺎﺳــﺦ ﺑــﻪ درﻣــﺎن 
ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ دﯾﺪه ﻧﺸﺪه اﺳﺖ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﺪﻟ ــﯽ ﺑﺴـﯿﺎر ﮐـﺎرآﻣﺪ 
ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽﮔﺮدد.  
    در ﻣﻮرد اوﻟﯿﻦ زﻣﺎن اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﺠﺪد آﻧﺰﯾﻤﻬﺎی ﮐﺒﺪی)ﻣ ــﺪل 
ﺷﻤﺎره2( ﮐﻪ ﻃﯽ ﻣﺎه 4 ﺗ ــﺎ 6 رخ داده ﺑـﻮد ﻣﺘﻐـﯿﺮ ﭘﯿﺸـﮕﻮﯾﯽ 
ﮐﻨﻨﺪه در ﻣﺎه ﺳﻮم)ﻣﺪل ﺷﻤﺎره2( ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ اﺳﺖ ﮐــﻪ آن 
ﻫﻢ ﺑﯿﺶ از 99% ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﺘﻐﯿﺮ واﺑﺴﺘﻪ را ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ 
ﮐﻨـﺪ. ﺑـﻪ ﻫـﺮ ﺣـﺎل در دﺳـﺘﺮس ﺑـﻮدن، ﺳـﻬﻮﻟﺖ و ارزاﻧ ـــﯽ 
اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی TSA ، آﻟﮑـﺎﻟﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز از ﻣﺰاﯾ ـــﺎی ﻣﺪﻟــﻬﺎی 
ﭘﯿﺸﻨﻬﺎدی در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳــﺖ ﮐـﻪ ﺑـﺮ ﮐـﺎرﺑﺮدی ﺑـﻮدن آن 
ﻣﯽاﻓﺰاﯾﺪ.  
    درﺑﺎره ﭘﯿﺶﺑﯿﻨﯽ ﭘﺎﺳﺦ ﺑــﻪ درﻣـﺎن در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣـﺪل 
ﻣﻌﻨﯽداری ﯾﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﯽ ﻧﯿﺰ، ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﻄﻠﺐ اﺷﺎره 
ﮐﺮدهاﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﺘﻐﯿﺮ ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﮐﻨﻨﺪه دﻗﯿﻖ  و ﻗﺎﺑﻞ اﻃﻤﯿﻨ ـﺎﻧﯽ در 
ﺣﯿﻦ درﻣﺎن ﺑﺎ اﯾﻨ ــﺘﺮﻓﺮون  ﮐـﻪ در ﻣﺸـﺨﺺ ﮐـﺮدن ﻧﺤـﻮه و 
اﺳـﺘﺮاﺗﮋی درﻣـﺎﻧﯽ  ﺳـﻮدﻣﻨﺪ ﺑﺎﺷـــﺪ، ﻫﻨــﻮز در دﺳــﺘﺮس 
ﻧﯿﺴﺖ)7و 92(.  
    در ﺑﻌﻀﯽ از ﻣﻨﺎﺑﻊ ذﮐﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ اﮔﺮ ﺑﻌﺪ از 3 ﻣﺎه از 
ﺷﺮوع درﻣﺎن، ﭘﺎﺳﺦ ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ دﯾﺪه ﻧﺸﺪ، اﻣﮑﺎن ﭘﺎﺳﺦ ﺑ ــﻪ 
درﻣﺎن ﮐﻢ اﺳﺖ زﯾﺮا در 09-58% ﻣﻮارد ﭘﺎﺳﺦ، در ﺳﻪ ﻣﺎﻫـﻪ 
اول دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد)61(.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ اﯾﻦ رﻗﻢ 86/19% ﺑ ــﻮد ﮐـﻪ از اﯾـﻦ ﻧﻈـﺮ 
ﺗﻔﺎوﺗﯽ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﯽ ﮐﻪ در ﺳﺎﯾﺮ ﻧﻘﺎط ﺟـﻬﺎن ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓﺘـﻪ 
اﺳﺖ دﯾﺪه ﻧﺸﺪ. 
    7/68% از اﻓـﺮاد ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ از ﻧﻈـﺮ ﺑﯿﻮﺷـﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﺑ ـــﻪ 
درﻣﺎن ﭘﺎﺳﺦ دادﻧﺪ و ﭘﺎﺳـﺦ ﺑـﻪ درﻣـﺎن از ﻧﻈـﺮ ﺑﯿـﻮﭘﺴـﯽ و 
ﮐﺎﻫﺶ ﻓﯿﺒﺮوز ﻣﻌﻨ ــﯽدار ﺑـﻮد. ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ درﺻـﺪ اﻓـﺮاد دارای 
ANR-VCH ﻣﺜﺒـﺖ در اﻧﺘـﻬﺎی ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ اﺑﺘ ـــﺪای 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽداری داﺷﺖ. ﺑﻄﻮرﮐﻠﯽ اﺛﺮ رژﯾﻢ درﻣـﺎﻧﯽ 
ﻣـﻮرد اﺳــﺘﻔﺎده در اﯾــﻦ ﭘﮋوﻫــﺶ، از ﻧﻈــﺮ ﺑﯿﻮﺷــﯿﻤﯿﺎﯾﯽ، 
ﺑﺎﻓﺖﺷﻨﺎﺳﯽ و وﯾﺮوﺳﯽ ﮐﺎﻣﻼً ﻣﺜﺒﺖ ارزﯾﺎﺑﯽ ﺷﺪ.  
    در ﯾﮏ ﻣﺘﺎآﻧﺎﻟﯿﺰ روی ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ، ﻣـﯿﺰان 
ﭘﺎﺳﺦ ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ، ﭘﺲ از 21 ﻣﺎه درﻣﺎن ﺑﺎ اﯾﻨ ـﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔـﺎ، 
ﻓﻘﻂ 83%)9( و در ﮐﺘﺎﺑـﻬﺎی ﻣﺮﺟـﻊ ﺗﻨـﻬﺎ 05%)91( ﻧﺸـﺎن داده 
ﺷــﺪ. در ﺣـﺎﻟﯽ ﮐـﻪ در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﺪون در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘ ــﻦ 
ANR-VCH و ﻓﻘﻂ ﺑﺮاﺳﺎس آﻧﺰﯾﻤﻬﺎی ﮐﺒﺪی و ﺑﯿﻠﯽروﺑﯿﻦ، 
اﯾﻦ ﻣﯿﺰان 7/68% ﺑﻮد.  
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    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻧﺒﻮدن اﻣﮑﺎﻧﺎت و ﺗﺴﻬﯿﻼت، ﻧ ــﻮع و 
ﮔﻮﻧﻪ وﯾﺮوس در اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪ ﮐﻪ ﺧــﻮد 
در اﺣﺘﻤﺎل ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ﮐﺎﻣﻼً ﻣﺆﺛﺮ اﺳﺖ وﺷ ــﺎﯾﺪ ﯾﮑـﯽ از 
ﻋﻠﻞ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮدن ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن اﯾﻦ ﺑﺎﺷــﺪ ﮐـﻪ اﻓـﺮاد ﻣـﻮرد 
ﺑﺮرﺳـﯽ ﺑﯿﺸـﺘﺮ ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ وﯾـﺮوس دارای ژﻧﻮﺗﯿـﭗ 2 ﯾ ـــﺎ 3 
ﺑﻮدهاﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﻬﺘﺮ ﺑﻪ درﻣﺎن ﺟﻮاب ﻣﯽدﻫﻨـﺪ و ﯾـﺎ اﯾﻨﮑـﻪ ﺳـﺎﯾﺮ 
ﻋﻮاﻣﻠﯽ ﮐﻪ ﺑـﺎﻋﺚ ﺑـﻬﺒﻮد ﭘﺎﺳـﺦ ﺑـﻪ درﻣـﺎن ﻣﯽﺷـﻮﻧﺪ در آن 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮐﻤﺘﺮ وﺟﻮد داﺷﺘﻪاﻧﺪ.  
    ﺳﺎﯾـﺮ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫـﺎﯾﯽ ﮐـﻪ ﺑـﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾـﺶ ﭘﺎﺳـﺦ ﺑـﻪ درﻣــﺎن 
ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از: ﺳﻦ ﮐﻤﺘﺮ از 03 ﺳﺎل، ﺟﻨـﺲ زن، ﺗـﻮده 
ﺑﺪﻧﯽ ﮐﻤﺘﺮ، ﺳﻄﻮح ﮐﻤﺘﺮ ANR-VCH، آﻧﺰﯾﻤﻬﺎی ﮐﺒﺪی ﺑﺎﻻ، 
ﻧﺒﻮدن ﻓﯿﺒﺮوز ﯾﺎ ﺳﯿﺮوز، از ﺑﯿﻦ رﻓﺘﻦ ﺳـﻄﺢ ﻗـﺎﺑﻞ ﻣﺸـﺨﺺ 
ﮐﺮدن ANR-VCH ﻃﯽ ﻣﺎﻫﻬﺎی اوﻟﯿﻪ ﺷﺮوع درﻣﺎن، ﻣﻘ ــﺪار 
ﭘﺎﯾﯿﻦ ﻓﺮﯾﺘﯿﻦ ﺳﺮم ﯾﺎ آﻫﻦ ﮐﺒﺪ)6، 7و 91(.  
    ﻻزم ﺑﻪ ذﮐﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻫﯿﭻ ﯾﮏ از اﯾ ــﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫـﺎ ﻗـﺎدر ﺑـﻪ 
ﭘﯿﺶﺑﯿﻨﯽ ﭘﺎﺳــﺦ ﺑـﻪ درﻣـﺎن، ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﺻﺤﯿـﺢ و ﻣـﺪاوم 
ﻧﯿﺴﺘﻨـــﺪ)6، 72و 03(. ﻫﻤﭽﻨﯿـــﻦ ﭘﺎﺳـــﺦ درﻣـﺎﻧﯽ ﭘـﺎﯾﺪار ﺑـﻪ 
ﻋﻠـــﺖ ﻋـﺪم ﻫﻤﮑـﺎری ﺑﯿﻤـﺎران )ﻋــــﺪم ﻣﺮاﺟﻌــــﻪ ﭘـﺲ از 
درﻣﺎن 21 ﻣﺎﻫﻪ( ﺳــﻨﺠﯿﺪه ﻧﺸـﺪ ﮐـﻪ ﺟـﻬﺖ ﻃﺮﺣـﻬﺎی آﯾﻨـﺪه، 
ﭘﯿﺸـﻨﻬﺎد ﻣـﯽﮔـﺮدد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪای در اﯾـﻦ زﻣﯿﻨـﻪ ﮐـﻪ در اﻏﻠــﺐ 
ﺑﯿﻤﺎران ﻋﻮد در ﻃﯽ 6 ﻣ ــﺎه اول ﺑﻌـﺪ از درﻣـﺎن رخ ﻣﯽدﻫـﺪ، 
ﺻﻮرت ﮔﯿﺮد.  
    اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﯿﺎن ﻣﯽﮐﻨﺪ 08% ﮐﺴﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ درﻣﺎن اﺑﺘﺪاﯾ ــﯽ 
ﺑﺎ اﯾﻨـﺘﺮﻓﺮون ﭘﺎﺳـﺦ ﻣﯽدﻫﻨـﺪ، دﭼـﺎر ﻋـﻮد ﻣﯽﺷـﻮﻧﺪ)13( در 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﺴﺮ ﻧﺸﺪ. ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻧﺎﻣﺸــﺨﺺ ﺑـﻮدن 
ﻧﺴﺒﺖ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن در اﯾـﺮان، در ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ ﺣﺠـﻢ ﻧﻤﻮﻧـﻪ، 
ﻧﺴﺒﺖ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن 05% در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪ ﺗـﺎ ﺣﺪاﮐـﺜﺮ 
دﻗﺖ ﺑﻪ دﺳﺖ آﯾﺪ.  
    ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪد ﺑﯿﺎن ﮐﺮدهاﻧﺪ ﮐﻪ ﻧﻤﺮه ﻓﯿـﺒﺮوز ﺑـﺮ اﺳـﺎس 
ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻧﻤﺮهدﻫﯽ lledonK، ﺑﻬﺘﺮﯾﻦ ﻣﺘﻐﯿﺮ ﺟ ــﻬﺖ ﭘﯿﺸـﮕﻮﯾﯽ 
ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ﺑﺎ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون اﺳﺖ)72و 03( ﮐﻪ ﻋﻠـﺖ اﺳـﺘﻔﺎده 
از اﯾﻦ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻧﻤﺮهدﻫﯽ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﯿﺰ ﻫﻤﯿﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﺑﻮده 
اﺳﺖ. اﻣﺎ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻤﺮه ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ در ﻣﺪﻟﻬﺎی ﭘﯿﺸ ــﮕﻮﯾﯽ 
ﮐﻨﻨﺪه وارد ﻧﺸﺪ ﮐﻪ ﺷﺎﯾﺪ ﻋﻠﺖ آن ﻧﺰدﯾﮏ ﺑﻮدن ﻧﻤﺮه ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ 
اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﯾﺎ ﮐﻢ ﺑﻮدن ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧ ــﻪ ﺑﺎﺷـﺪ 
ﯾﺎ اﯾﻨﮑﻪ اﯾﻦ ﻧﻤﺮه در ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﻣﺆﺛﺮ ﻧﯿﺴﺖ.  
    ﺷﺎﯾﻌـﺘﺮﯾﻦ ﻋﻼﻣ ـــﺖ در اﻓــﺮاد ﻣــﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ، ﺿﻌــﻒ 
)eugitaF( و از ﻫﻤﻪ ﮐﻤﺘﺮ، زردی ﺑﻮد ﮐﻪ در ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻨﺎﺑﻊ ﻧـﯿﺰ 
ﭼﻨﯿﻦ اﺳﺖ. ﺑﻄﻮری ﮐﻪ ﺧﺴﺘﮕﯽ در 86% ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺪه ﺷـﺪ و 
ﯾﺮﻗﺎن ﻧﺎدر ﺑﻮد)91، 23و 33(.  
    ﻋﻮارض اﯾﻨـﺘﺮﻓﺮون )ﻋـﻮارض ﺷـﺒﻪ آﻧﻔﻠﻮﻧـﺰا: ﺗـﺐ، ﻟ ــﺮز، 
ﺳـﺮدرد، دردﻫـﺎی ﻋﻀﻼﻧـﯽ و ﻣﻔﺼﻠـﯽ، ﺗـﻬﻮع، اﺳــﺘﻔﺮاغ و 
اﺳـﻬﺎل( ﺑﻌـﺪ از ﭼﻨـﺪ ﺳـﺎﻋﺖ از ﺗﺠﻮﯾـﺰ اﯾﻨـﺘﺮﻓﺮون ﺷــﺮوع 
ﻣﯽﺷﻮد و ﺑﺎ اداﻣﻪ ﻣﺼﺮف، ﺑﻌﺪ از ﭼﻨﺪ ﻫﻔﺘﻪ ﺑﯿﻤـﺎران ﻧﺴـﺒﺖ 
ﺑﻪ آﻧﻬﺎ ﺗﺤﻤﻞ ﭘﯿﺪا ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ. اﯾﻦ ﻋﻮارض ﻧﯿﺎزی ﺑﻪ ﻗﻄﻊ درﻣﺎن 
ﻧﺪارﻧﺪ)91(.  
    ﺷﺎﯾﺪ ﻋﻠﺖ ﻋﺪم ﺗﻐﯿﯿﺮ اﯾﻦ ﻋﻼﺋﻢ در ﻃﻮل اﯾﻦ ﻃﺮح ﺑ ـﻪ اﯾـﻦ 
ﻋﻠﺖ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﯿﻤﺎران از اﯾﻦ ﻧﻈﺮ، ﻫﺮ ﺳﻪ ﻣﺎه 
ﯾﮏ ﺑﺎر ﺑﻮده اﺳﺖ.  
    ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻮارض ﺷﺎﻣﻞ ﺧﺴﺘﮕﯽ، رﯾﺰش ﻣﻮ، ﺳــﺮﮐﻮب ﻣﻐـﺰ 
اﺳﺘﺨﻮان و اﺛﺮات روﺣﯽ و رواﻧﯽ)اﻓﺴﺮدﮔﯽ، ﺗﺤﺮﯾﮏﭘﺬﯾـﺮی، 
ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ و آﭘﺎﺗﯽ( اﺳﺖ ﮐــﻪ ﺗﻨـﻬﺎ در 01-5% ﻣـﻮارد 
ﻗﻄﻊ دارو ﺑﻪ ﻋﻠﺖ وﺟﻮد آﻧﻬﺎ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)91( ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، 
ﺗﻨﻬﺎ ﯾﮏ ﻣﻮرد از 33 ﻣﻮرد، دﭼﺎر اﻓﺴﺮدﮔﯽ ﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﺠﺒﻮر ﺑﻪ 
ﻗﻄﻊ درﻣﺎن وی ﺷﺪﯾﻢ و از اﯾﻦ ﻧﻈﺮ ﻧﯿﺰ اﺧﺘﻼﻓﯽ ﺑﯿﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ 
ﺣﺎﺿﺮ و ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﯽ وﺟﻮد ﻧﺪارد.  
    در ﺑﯿﻤﺎراﻧـــــﯽ ﮐـﻪ 3 ﻣـﺎه ﭘــــﺲ از ﺷــــﺮوع درﻣــﺎن 
ﭘﺎﺳـﺦ ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾـــﯽ در آﻧﻬﺎ ﻣﺸﺎﻫــــﺪه ﻧﻤﯽﺷـــﻮد)ﻣﻨﻔـﯽ 
ﺷــﺪن ANR-VCH و TLA ﺑــﺎﻻ( درﻣــﺎن ﭘﺎﯾـــﻪ ﻗﻄـــﻊ 
ﻣﯽﺷﻮد)12و 22(.  
    در اﯾﻦ ﻃﺮح ﻧﯿﺰ ﺑﻌﺪ از 3 ﻣﺎه اﮔ ــﺮ TLA ﺑـﺎﻻ ﺑﻮد درﻣـﺎن 
ﻗﻄﻊ ﻣﯽﺷﺪ ﮐ ــﻪ ﺗﻨـﻬﺎ در ﯾـﮏ ﻣـﻮرد از 33 ﻣـﻮرد اوﻟﯿـﻪ اﯾـﻦ 
ﻣﺴﺌﻠﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ. ﻋﻠﺖ ﻗﻄـﻊ درﻣـﺎن در اﯾـﻦ اﻓـﺮاد ﺗﺸـﺪﯾﺪ 
ﺑﯿﻤﺎری ﮐﺒﺪی ﺑﻪ ﻋﻠﺖ واﮐﻨﺶ ﺧﻮد اﯾﻤﻨﯽ ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون 
ﺑﻮد)43(.  
    اﻧﺠﺎم ANR-VCH در ﻣﺎه ﺳﻮم ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻣﺎﻫﻬﺎی اول و 
آﺧﺮ، ﺑ ـﻪ ﻋﻠـﺖ ﻋـﺪم ﻫﻤﮑـﺎری ﺑﯿﻤـﺎران و دوری آزﻣﺎﯾﺸـﮕﺎه 
ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ، ﻣﻘﺪور ﻧﺒﻮد. ﻟﺬا اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺗﻨـﻬﺎ روی ﯾـﮏ ﮔـﺮوه، 
ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ درﻣﺎﻧﯽ آﻟﻔﺎ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون                                                                                                                دﮐﺘﺮ ﺳﯿﺪﻣﺆﯾﺪ ﻋﻠﻮﯾﺎن و ﻫﻤﮑﺎران 
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ﺑﺪون وﺟﻮد ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺻﻮرت ﮔﺮﻓ ــﺖ ﺗـﺎ ﻣﻘﺪﻣـﻪای ﺑـﺮای 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻌﺪی در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ ﺑﺎﺷــﺪ. ﻣـﺎ در اداﻣـﻪ ﺳـﻌﯽ ﺑـﺮ 
ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮﺑﺨﺸــﯽ و ﻣﻘـﺎوﻣﺖ رژﯾﻤـﻬﺎی درﻣـﺎﻧﯽ ﺑـﺎ دوز و 
دوره ﻣﺘﻔﺎوت دارﯾﻢ.  
    در ﻃﺮح دﯾﮕﺮی ﮐﻪ در ﺣﺎل اﻧﺠﺎم اﺳﺖ اﺛﺮ درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ 
اﯾﻨـﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔـﺎ و رﯾﺒـﺎوﯾﺮﯾﻦ را ﺑﺮرﺳـﯽ ﺧﻮاﻫﯿـﻢ ﮐـﺮد. در 
راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎی ورود و ﺧﺮوج اﻓ ــﺮاد در اﯾـﻦ ﻃـﺮح ذﮐـﺮ 
ﭼﻨﺪ ﻧﮑﺘﻪ اﻟﺰاﻣﯽ اﺳﺖ:  
    1- ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ در اﺛﺮ اﻧﺘﺨـﺎب ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ 
ﺷﺎﻧﺲ ﭘﺎﺳﺦدﻫﯽ آﻧﻬﺎ ﺑﻪ درﻣﺎن ﺑﺎﻻ اﺳﺖ ﯾ ــﺎ رژﯾـﻢ درﻣـﺎﻧﯽ 
اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه، اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﺑﺪ)92(.  
    2- درﻣﺎن ﺑﺎ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺮان ﺑـﻮده ﺑﻄـﻮری ﮐـﻪ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ 
ﻫﺰﯾﻨﻪ درﻣﺎن 21 ﻣﺎﻫﻪ ﺑﺎ دوز اﺳﺘﺎﻧﺪارد، ﺑﯿـﺶ از 0005 دﻻر 
اﺳﺖ.  
    3- ﺑﻌﻀﯽ از ﺑﯿﻤـﺎران ﻫـﺮﮔـﺰ دﭼـﺎر ﺳـﯿﺮوز ﻧﻤﯽﺷـﻮﻧﺪ، 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﻧﺘﺨﺎب ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺮای درﻣﺎن، ﺑﻪ ﺟ ــﺎی درﻣـﺎن ﻫﻤـﻪ 
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ C، ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮی ﻗـﺮار 
دارد و اﯾﻨـﺘﺮﻓﺮون دارای ﻋﻮارﺿـــﯽ اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﻗﺒـﻼً ﺑﺤــﺚ 
ﺷﺪ)6و 92(.  
    ﻋﻠﻞ ﻋﺪم ورود اﻓﺮاد ﺳـﯿﺮوزی در اﯾـﻦ ﻃـﺮح ﻧـﯿﺰ، ﭘـﺎﯾﯿﻦ 
ﺑﻮدن اﺣﺘﻤﺎل ﭘﺎﺳــﺦ ﮐـﺎﻣﻞ و ﺛـﺎﺑﺖ در اﯾـﻦ اﻓـﺮاد)92و 53( و 
ﺑﺮوز ﺷﺎﯾﻌﺘﺮ ﻋﻮد، ﻋــﻮارض ﺟـﺪی و ﻣـﺮگآور در ﺑﯿﻤـﺎران 
ﺳﯿﺮوزی اﺳﺖ)53و 63(.  
    ﻋﻠﻞ ﻋــﺪم ورود اﻓــــﺮاد دارای TLA ﻃﺒﯿﻌـــﯽ ﻋﺒـﺎرﺗﻨﺪ 
از:  
    1- اﯾـــﻦ اﻓﺮاد ﺑﻪ درﻣـــﺎن، ﺑﺨﻮﺑـ ـــﯽ ﭘﺎﺳــﺦ ﻧـﺪاده و 6 
ﻣـﺎه ﺑﻌـــﺪ از درﻣـــﺎن ﻫﯿــــﭻ اﺛـــﺮی از ﻧـﺎﭘﺪﯾــــﺪ ﺷــﺪن 
وﯾـﺮوس در آﻧـﻬﺎ دﯾـــــﺪه ﻧﻤﯽﺷــﻮد. از ﺳــﻮی دﯾﮕـــــﺮ، 
اﯾﻨــﺘﺮﻓﺮون ﻣﯽﺗﻮاﻧــــﺪ ﺗﻐﯿــﯿﺮات اﻟﺘﻬﺎﺑـــــﯽ، ﻧﮑــﺮوزان و 
ﺗﺸﺪﯾـــﺪ ﺑﺎﻟﯿﻨــﯽ ﺑﯿﻤﺎری را ﺑﻪ ﻫﻤــﺮاه داﺷﺘــــﻪ ﺑﺎﺷـﺪ)43(. 
اﮔﺮ ﭼﻪ در ﯾ ــﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌــــﻪ ﻧﺸــــﺎن داده ﺷـﺪه اﺳــــﺖ ﮐـﻪ 
درﻣﺎن 21 ﻣﺎﻫـــﻪ ﺑﺎ دوز اﺳﺘﺎﻧــﺪارد اﯾﻨﺘــ ـــﺮﻓﺮون آﻟﻔـﺎ در 
02% اﯾــﻦ اﻓــﺮاد ﻣﻨﺠــﺮ ﺑــﻪ ﭘﺎﺳــــﺦ ﭘــﺎﯾﺪار وﯾﺮوﺳ ــــﯽ 
ﻣﯽﺷﻮد)73(.  
    2- اﻓﺮاد دارای TLA ﻃﺒﯿﻌﯽ از ﻧﻈﺮ ﺑﺎﻓﺖﺷﻨﺎﺳ ــﯽ، اﻏﻠـﺐ 
ﺑﯿﻤﺎری ﺧﻔﯿﻔﯽ داﺷﺘﻪ و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻫﺮﮔﺰ ﺑﻪ ﺳــﻤﺖ ﻓﯿـﺒﺮوز 
ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻧﮑﻨﻨﺪ.  
    اﻏﻠﺐ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧ ــﯿﺰ ﭘﯿﺸـﻨﻬﺎد ﻣﯽﮐﻨﻨـﺪ ﮐـﻪ ﺑﯿﻤـﺎران دﭼـﺎر 
ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﺑﺎ وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ C ﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﺗﺮاﻧ ــﺲ آﻣﯿﻨـﺎز 
آﻧﻬﺎ ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﻪ ﻣﺪت 6 ﻣﺎه، 5/1 ﺗﺎ 2 ﺑﺮاﺑﺮ ﻣﯿﺰان ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﺎﺷﺪ 
ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ درﻣﺎن ﺑﺎ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﺷ ــﻮﻧﺪ ﺗـﺎ ﭘﺎﺳـﺦ ﻗـﺎﺑﻞ ﻗﺒﻮﻟـﯽ از 
درﻣﺎن ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد)6(.  
    ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻮدن ﻣﻘﺪار TLA از TSA در ﺗﻤـﺎﻣﯽ ﻃـﻮل ﻃـﺮح 
در ﻫﻤﻪ ﺑﯿﻤﺎران، ﻣﻨﻄﺒﻖ ﺑﺎ ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﯿﻪ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ در اﯾـﻦ 
اﻓﺮاد اﺳﺖ و ﻫﻤﺎن ﻃﻮر ﮐﻪ ﻣﯽداﻧﯿﻢ، وﻗﺘ ــﯽ ﺳـﯿﺮوز ﻣﺴـﺘﻘﺮ 
ﺷﻮد TSA از TLA ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﯽﺷﻮد)91(. ﭘـﺎﯾﯿﻦ ﺑـﻮدن ﻧﻤـﺮه 
ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ اﯾﻦ اﻓﺮاد ﻧﯿﺰ، ﺗﺄﯾﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪه اﯾﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ اﺳﺖ.  
    ﻫﻤﻪ اﯾﻦ ﻣﺴﺎﯾﻞ در راﺳﺘﺎی اﺳﺘﺮاﺗﮋی ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﻣﺤﻘﻘـﺎن 
اﯾﻦ ﻃﺮح، ﻣﺒﻨﯽ ﺑﺮ درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ اﺳ ــﺖ ﮐـﻪ اﺣﺘﻤـﺎل ﭘﺎﺳـﺦ 
دادن آﻧﻬﺎ ﺑﻪ درﻣﺎن ﺑﺎﻻ ﺑــﻮده، ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ ﺳـﯿﺮوز ﻧﺒﺎﺷـﻨﺪ و 
ﺳﻄﺢ آﻣﯿﻨﻮﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز آﻧﻬﺎ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻧﺒﺎﺷﺪ.  
    ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺘﻀﺎد، در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﺎن ﮐﻨﻨﺪه اﯾــﻦ ﻣﻄﻠـﺐ 
اﺳﺖ ﮐﻪ درﻣﺎن ﺟﻬﺎﻧﯽ ﯾﮑﺴﺎن ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎران ﺿﺮوری ﻧﺒـﻮده 
و ﺗﻼش ﺑﺎﯾﺪ در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﺑﺎﺷ ــﺪ ﮐـﻪ اﺣﺘﻤـﺎل 
ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﺳـﻤﺖ ﺳـﯿﺮوز زﯾـﺎد ﺑﺎﺷـﺪ)83(. ﺑﺨﺼـﻮص 
اﯾﻨﮑﻪ ﭘﺎﺳﺦ درﻣﺎﻧﯽ ﭘﺎﯾﺪار ﺑﺎ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون آﻟﻔﺎ در درﺻـﺪ ﮐﻤـﯽ 
از ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد)6(.  
    اﮔﺮ ﭼﻪ ﻫﺪف اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻣﺸﺨﺺ ﮐﺮدن ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮﺳﺎز 
ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ C ﻧﺒﻮده اﺳﺖ اﻣﺎ وﺟﻮد 1/42% ﻣﺠﺮوح ﺟﻨﮕﯽ اﻫﻤﯿﺖ 
ﻏﺮﺑـﺎﻟﮕﺮی اﯾـﻦ اﻓـﺮاد را از ﻧﻈـﺮ ﻫﭙـﺎﺗﯿﺖ C ﻧﺸـﺎن ﻣﯽدﻫـﺪ. 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪای در اﯾـــﻦ زﻣﯿﻨــﻪ ﻧﺸــﺎن داد ﮐــﻪ ﻫﭙــﺎﺗﯿﺖ C در  
ﺟﺎﻧﺒﺎزان)7/0%( ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻋـﺎدی)3/0-21/0 درﺻـﺪ( 
ﺑﻮده اﺳﺖ)93(.  
    در ﻣﻮرد دوز اﻧﺘﺨـﺎﺑﯽ در اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﻄـﺎﻟﺐ ﻣﺘﻌـﺪدی 
ﺑﯿﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ.  
    در ﯾﮏ ﻣﺘﺎآﻧﺎﻟﯿﺰ ﮐ ــﻪ 65 ﻣﻘﺎﻟـﻪ ﮐﺎرآزﻣـﺎﯾﯽ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﺷـﺎﻣﻞ 
0054 ﺑﯿﻤﺎر از ﻧﻈﺮ دوز ﻣﻄﻠــﻮب درﻣـﺎن ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ 
ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ  C ﺑﺎ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون، ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﯾ ــﻪ و ﺗﺤﻠﯿـﻞ ﻗـﺮار 
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 ﯽﻣﺎﮕﻨﻫ راﺪﯾﺎﭘ ﺦﺳﺎﭘ ناﺰﯿﻣ رد رادﯽﻨﻌﻣ ﺶﯾاﺰﻓا %10 ،ﺪﻨﺘﻓﺮﮔ
 ﻪـﺑ ﻪـﺘﻔﻫ رد رﺎـﺑ 3 ،ﺪـﺣاو نﻮـﯿﻠﯿﻣ ﻪﺳ زا ﺮﺗﻻﺎﺑ یﺎﻫزود ﻪﮐ
 رﺎـﮐ ﻪـﺑ (نﺎـﻣرد هرود ﻞﮐ رد ﺪﺣاو نﻮﯿﻠﯿﻣ 234) هﺎﻣ 6 تﺪﻣ
  .ﺪﺷ هﺪﯾد دورﯽﻣ
 نوﺮﻓﺮﺘـﻨﯾا ﯽــ ﻠﮐ زود ﻪﮐ ﺪـــﺷ هداد نﺎﺸﻧ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﯾا رد    
 ﻦـﯾا و ﺖــ ﺳا راﺪﯾﺎﭘ ﺦﺳﺎﭘ هﺪﻨﻨﮐ ﯽﯾﻮﮔﺶﯿﭘ ﻞﻘﺘﺴﻣ ﺮﯿﻐﺘﻣ ﮏﯾ
 نﺎـــ ﻣرد تﺪـﻣ ﺎـﯾ ﯽـﮕﺘﻔﻫ زود زا ﺮﺘﻤﻬـﻣ (ﯽـﻠﮐ زود) ﺮﯿـﻐﺘﻣ
  .(7)ﺖﺳا
 هدﺮــﮐ شراﺰــﮔ ار ﺐـــﻠﻄﻣ ﻦـﯾا ﺰـــﯿﻧ ﯽـــﻠﺒﻗ تﺎـﻌﻟﺎﻄﻣ    
 6 نﺎــ ﻣرد ﺖﯾﺎﻔﮐ مﺪﻋ ﺮﺑ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﯾا لﺎﺣ ﺮﻬﺑ .(40 و9)ﺪﻧدﻮﺑ
 دﺎﻬﻨـﺸﯿﭘ ار ﺮﺗﻻﺎـﺑ یﺎــ ﻫزود ﺎﺑ نﺎﻣرد و ﺪﻧاهدﺮﮐ ﺪﯿﮐﺄﺗ ﻪﻫﺎﻣ
  .(40 و7)ﺪﻧاهدﻮﻤﻧ
 ﻪﺴﯾﺎﻘﻣ ﺖﻬﺟ ﺪﯾﺪﺟ یﺎﻫﯽﯾﺎﻣزآرﺎﮐ ،هدﺮﺘﺴﮔ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﯾا    
 ﺐـﺳﺎﻨﻣﺎﻧ و ﯽـﻠﻤﻋ ﺮﯿـﻏ ار نﺎــ ﻣرد نوﺪﺑ هوﺮﮔ ﺎﺑ نوﺮﻓﺮﺘﻨﯾا
 ﺪــﯿﻔﻣ ار نوﺮﻓﺮﺘــﻨﯾا ﺮﺘـــﺸﯿﺑ یﺎـﻫزود ﻪـﭼ ﺮـﮔا و هﺪـﻧاﻮﺧ
 و ﯽــﺸﺨﺑﺮﺛا ﻪــﺴﯾﺎﻘﻣ ﺖﻬــﺟ ﻪــــﻌﻟﺎﻄﻣ ﺎـﻣا ،ﺪــــﻧاﻪﺘﺴﻧاد
 ﯽــﻧﻻﻮﻃ هرود و ﻢـﮐ زود ﺎـ ﺑ ﯽـــﻧﺎﻣرد یﺎﻬﻤﯾژر ﺖــﻣوﺎﻘﻣ
 ار (12 months ،Three times in week ،3 Mega units)
 هﺎــــﺗﻮﮐ هرود و ﻻﺎـــ ــــﺑ زود ﺎـﺑ ﯽـــﻧﺎﻣرد یﺎـــﻬﻤﯾژر ﺎﺑ
 لآهﺪـﯾا ﺐﻟﺎـﻗ ندﺮـﮐ اﺪــﯿﭘ ﺖﻬﺟ ،(6 months ،tiw ،6 MU)
  .(7)ﺪﻧاهدﺮﮐ دﺎﻬﻨﺸﯿﭘ ﯽﻧﺎﻣرد
 ﻪـﯿﻟوا زود ﻪـﭼ ﺮـﻫ ﻪـﮐ ﺪــ ﺷ هداد نﺎﺸﻧ ﺰﯿﻧ یاﻪﻌﻟﺎﻄﻣ رد    
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EVALUATION OF INTERFERONE-ALPHA TYPE 2a (ROFERON) ON PATIENTS WITH
CHRONIC HEPATITIS C
                                                                                 I                                    II                                       III
*S.M. Alavian, MD        A. Kabir, MD       A. Hashemi, MD
ABSTRACT
    Hepatitis C virus infection is affecting an estimated 200 million people worldwide and 210 thousand in
Iran. It is a major cause of morbidity and mortality from liver disease. Interferon-alpha is the choice of
treatment but interferone (IFN) with ribavirin is known more effective recently. This study evaluated
effect of IFN on Iranian patients and predict response to therapy. This is a quasi experimental study on 33
patients of chronic hepatitis C that are treated by IFN-2a, 3 Mega units, three times in week for 12 months,
subcutaneously. We assessed ALT, AST, alkaline phosphatase, total and direct billirubine at first, second
week and every month till 12 months. HCV-RNA and biopsy were done at first and end of study. T test,
chi2, ANOVA, correlation coefficient and regression models were used for analysis. %82.7 were ejucated
under diploma. AST, ALT and alkaline phosphatase were decreased under normal range during treatment
significantly(P=0.00005, P=0.0005 & P=0.001). Liver enzymes and billirubine normalized 2-4 months
after treatment and the first biochemical break through was during first 6 months. %86.7 of all patients
response to therapy biochemically. Percent of patients with negative HCV-RNA was more in the end of
study significantly. (P<0.009) Mean biopsy score decreased significantly(P=0.03). Interferone-alpha
decreases progression of liver disease, hepatocellular carcinoma, transplantation need and probably death.
Total dose of IFN is more important than weekly dose or duration of therapy. Selection of patients with
high probability response to therapy, instead of all of patients should be done. Biochemical response was
high and quite acceptable. Significant models for prediction of the first time of response and the first
biochemical break through during therapy are effective, cheap, easy and available. Results of this study
suggest to give information about chronic hepatitis C to patients and doctors, too.
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